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DES  NÉVRITES    "^^^^  ^ai^  ^é. 


Par  J.   BABINSKI 

Médecin  des  hôpitaux. 


L'histoire  des  Névrites  constitue  l'un  des  chapïlres  de  la  neuropathologio^qui 
exigent  le  plus  de  remaniements,  si  l'on  se  reporte  aux  ouvrages  classiques 
remontant  à  une  dizaine  d'années  seulement. 

Autrefois,  ce  mot  «  névrite  »  éveillait  surtout  dans  l'esprit  l'idée  d'une  affec- 
tion trau'matiquc,  d'ordre  chirurgical,  et,  en  fait,  ce  n'est  guère  que  dans  les 
traités  de  pathologie  externe  qu'on  pouvait  en  trouver  une  description  métho- 
dique. Au  contraire,  dans  la  pathologie  médicale,  la  névrite,  du  moins  la  névrite 
dite  périphérique  ou  primitive,  c'est-à-dire  celte  espèce  de  névrite  qui  semble 
indépendante  de  toute  altération  des  centres  nerveux,  sans  être'  totalement 
inconuue,  et  nous  verrons  plus  loin  les  notions  que  l'on  possédait  à  cet  égard, 
ne  paraissait  occuper  qu'une  place  secondaire. 

Aussi,  grande  serait  la  surprise  d'un  médecin  qui,  n'ayant  pas  suivi  l'évolu- 
tion de  la  pathologie  nerveuse  dans  ces  dernières  années,  viendrait  à  feuil- 
leter les  recueils  actuels  qui  y  sont  consacrés;  il  verrait,  en  elîet,  combien 
sont  nombreux  aujourd'hui  les  documents  relatifs  aux  névrites  périphériques, 
il  pourrait  juger  tout  de  suite  de  l'importance  qu'on  leur  accorde  maintenant, 
et,  dans  l'impossibilité  d'admettre  qu'il  s'agisse  là  de  maladies  nouvelles,  il  serait 
amené  à  cette  conclusion  que  le  champ  des  névrites  a  dû  se  développer  aux 
dépens  du  domaine  ancien  occupé  par  la  pathologie  des  centres  nerveux.  Nous 
verrons  ultérieurementdans  quelle  mesure  une  pareille  déduction  serait  légitime. 

Mais,  quoique  les  travaux  sur  les  névrites  abondent  jusqu'à  l'excès,  on  est 
bien  loin  d'avoir  résolu  tous  les  problèmes  relatifs  à  ce  sujet,  dont  bien  des 
côtés  sont  obscurs  et  qui,  par  suite,  ne  peut  être  décrit  pour  le  moment  avec 
la  précision  qu'il  est  possible  d'apporter  dans  l'étude  de  la  pathologie  du  sys- 
tème nerveux  central. 

Définition  et  délimitation  du  sujet.  —  Avant  d'aller  plus  loin,  je  dois  donner 
une  définition  de  la  névrite,  qui,  au  sens  littéral  du  terme,  signifie  l'inflam- 
mation d'un  nerf.  En  réalité  ce  mot  est  employé  dans  une  acception  plus 
étendue  et  l'on  englobe  dans  le  cadre  des  névrites  la  plupart  des  altérations  des 
nerfs,  qu'elles  soient  d'origine  inflammatoire  ou  de  nature  dégénérative.  Il 
serait  peut-ctre  môme  plus  exact  de  dire  qu'on  ne  saurait  guère  établir  actuelle- 
ment, dans  la  pathologie  des  nerfs,  de  distinction  entre  ces  deux  ordres  de 
lésions,  qu'on  se  place  sur  le  terrain  de  l'anatomie  ou  sur  celui  de  la  clinique, 
et,  en  somme,  sauf  les  néoplasmes  qui  constituent  un  groupe  spécial,  toutes 
les  lésions  des  nerfs,  quelle  qu'en  soit  la  nature,  font  partie  des  névrites. 

Pour  délimiter  le  sujet  dont  j'aurai  à  m'occuper,  je  suis  obligé  d'anticiper 
sur  ce  que  je  dirai  plus  loin  à  propos  de  la  classification,  de  l'étiologie  et  de 
la  pathogénie  des  névrites. 

Celles-ci  peuvent  être  divisées  en  deux  classes  bien  distinctes.  A  la  première 
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(^i  peut  léifilinuMuenl  admellre  qu'une  névrite  est  d'origine  centrale  lorsque 
linlensilé  des  lésions  périphériques  est  proportionnelle  à  celle  des  lésions 
des  centres  trophiques. 

Je  ne  traiterai  pas  ici  cette  classe  de  névrites,  qui,  du  reste,  ne  présentent 
pas,  au  point  de  vue  histologique,  de  caractères  spéciaux  permettant  de  les  dis- 
tinguer. Leur  étude  se  lie  intimement  à  celle  des  maladies  des  centres  nerveux  (*). 

La  seconde  classe  comprend  les  névrites  dites  périphériques  ou  primitives. 
Dans  les  observations  qui  composent  ce  groupe,  les  nerfs  ne  sont  altérés  qu'à 
leur  périphérie,  dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande,  et  leurs  centres 
trophiifues  paraissent  complètement  normaux,  ou  bien  ne  présentent  que  des 
lésions  superficielles. 

Il  est  incontestable  qu'une  partie  des  névrites  de  cette  seconde  classe  sont 
à  proprement  parler  périphériques,  indépendantes  de  toute  perturbation  cen- 
trale. Ce  sont  les  névrites  de  cause  externe,  qui  doivent  leur  origine  à  un  trau- 
matisme, ou  à  un  agent  de  compression  tel  qu'une  tumeur  ou  un  phlegmon. 

Mais,  en  ce  qui  concerne  les  névrites  de  cause  interne,  infectieuse  ou  toxique, 
il  est  encore  permis  de  discuter  sur  le  mécanisme  qui  leur  donne  naissance. 
Les  uns  supposent,  et  j'exposerai  plus  loin  les  arguments  qu'on   peut  faire 

(')  Waller  a  démonlré,  comme  on  le  sait,  que  les  nerfs  scnsitifs  ont  pour  centres  tro- 
pliiqucs  les  ganglions  cérébro-spinaux,  et  l'on  admet  généralement  que  les  centres  des  nerfs 
moteurs  sont  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  la  destruction  de  celles-ci 
devant  amener  fatalement  la  dégénération  des  racines  antérieures  et  des  fibres  nerveuses 
périphériques  correspondantes. 

r)uelqucs  observations  tendent  à  montrer  toutefois  que  cette  dernière  proposition  ne 
doit  être  encore  acceptée  qu'avec  certaines  réserves. 

Dans  l'obs.  III  de  son  mémoire  sur  la  sclérose  latérale  amyotrophique  (7/iêse  de  Paris,  1877), 
Gombault  a  noté  que  les  racines  antérieures  étaient  normales  et  qu'un  grand  nombre 
de  cellules  multipolaires  des  cornes  antérieures  avaient  disparu. 

Dreschfeld  {The  Drain,  1886)  a  publié  l'histoire  d'un  sujet  atteint  d'amyotrophie  pro- 
gressive, chez  lequel  il  constata,  à  lexamen  anatomique  post  mortem,  des  lésions  très 
prononcées  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  et  des  altérations  dégénéra- 
lives  des  fibres  musculaires,  qui  avaient  perdu  leur  striation  transversale,  tandis  que 
les  fibres  nerveuses  intra-musculalres  ne  présentaient  pas  de  lésions  et  que  les  nerfs 
n'étaient  que  très  légèrement  altérés. 

Oppenheim  (Arch.  fur  Ps^/rh.,  Bd.  XIX)  aurait  constaté  des  altérations  assez  prononcées 
des  cornes  antérieures,  coïncidant  avec  des  lésions  très  légères  des  racines  antérieures 
et  des  nerfs  mixtes. 

Ce  même  auteur  (/Irc/t.  fur  Psijch.,  XVI)  aurait  observé,  dans  un  cas,  des  lésions  intenses 
des  cornes  antérieures  et  des  altérations  des  nerfs  correspondants,  les  racines  antérieures 
intermédiaires  entre  les  centres  et  la  périphérie  étant,  au  contraire,  normales.  Des  faits 
analogues  ont  été  du  reste  signalés  antérieurement.  (Monakow,  Arch.  fur  Psych.,  Hd.  X; 
—  ZcNKER,  Zcilschr.  fur  klin.  Med.,  1880.  —  Œller,  Zur  path.  Anat.  der  DlcilàhmunQ,  Miin- 
chen,  1883.) 

Kno.\THAL  (Neurologisches  Centralblalt,  1891,  p.  153)  prétend  avoir  constaté  dans  l'obser- 
vation qu'il  public  un  contraste  frappant  entre  l'état  des  cornes  et  des  racines  antérieures, 
qui  seraient  profondément  altérées,  et  celui  des  nerfs  correspondants,  qui  se  présente- 
raient sous  un  aspect  normal. 

Darkschewitscii  (Neurolo'jisches  Ccnlralblatt,  1892,  p.  221)  dit  avoir  constaté,  dans  un  cas 
de  poliomyélite  antérieure  chronique,  que  les  lésions  des  racines  antérieures  étaient 
d'une  faible  intensité  relativement  à  celles  des  cornes  antérieures,  ce  qui,  d'après  lui, 
tendrait  b  prouver  que  les  fibres  radiculaires  antérieures  ne  tirent  pas  exclusivement  leur 
origine  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  mais  qu'elles  proviennent  en  partie  des 
cellules  de  la  base  des  cornes  postérieures. 

(•)  V^oir  article  Moelle. 
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valoir  en  faveur  de  celte  opinion,  que,  quoique  périphériques  en  apparence, 
un  grand  nombre  de  ces  névrites  sont  sous  la  dépendance  d'uiî  état  patholo- 
gique des  centres  nerveux  plus  ou  moins  difficile  à  déceler  avec  les  moyens 
d'investigation  dont  nous  disposons  ;  les  autres,  au  contraire,  sont  d'avis  que 
dans  les  cas  de  ce  genre  les  lésions  des  nerfs  sont  réellement  primitives  et  que 
les  quelques  altérations  des  centres  trophiques  qu'on  a  parfois  signalées,  loin 
d'être  l'origine  de  celles-ci,  en  sont  la  conséquence.  Quoi  qu'il  en  soit,  qu'on  se 
rallie  à  l'une  ou  à  l'autre  de  ces  deux  hypothèses,  il  faut  bien  reconnaître  que 
cette  seconde  classe  de  névrites  comprend  des  faits  se  distinguant  essen- 
tiellement de  ceux  qui  appartiennent  à  la  première  et  qu'il  y  a  lieu  d'en  faire 
une  catégorie  spéciale. 

C'est  des  névrites  de  ce  groupe,  les  névrites  périphériques,queje  m'occuperai  ici. 

Mais  il  faut  préciser  encore  davantage.  En  effet,  qu'on  se  place  au  point  de 
vue  de  l'anatomie  descriptive  ou  à  celui  de  l'anatomie  générale,  les  nerfs  se 
subdivisant  en  plusieurs  catégories,  il  est  essentiel  que  nous  nous  prononcions 
dès  le  début  sur  la  question  de  savoir  si  nous  devrons  nous  occuper  de  toutes 
les  catégories  de  nerfs  ou  de  quelques-unes  d'entre  elles  seulement. 

Si  l'on  prend  en  considération  les  caractères  histologiques,  on  peut  diviser 
les  fibres  nerveuses  en  cinq  variétés  : 

a.  Les  fibres  à  myéline,  de  Leeuvenhoek,  formées  chacune  par  un  cylindre-axe 
entouré  d'une  gaine  de  myéline,  interrompue  à  intervalles  réguliers  par  des 
étranglements  annulaires,  une  membrane  dite  de  Schwann  et  des  noyaux. 

b.  Les  fibres  sans  myéline,  de  Remak,  formées  par  des  fibrilles  contenant 
dans  leur  intérieur  des  noyaux  et  s'anastomosant  entre  elles. 

Ce  sont  les  fibres  de  ces  deux  variétés  a  et  6,  de  beaucoup  les  plus  impor- 
tantes, qui  constituent  tous  les  nerfs  du  système  cérébro-spinal  et  du  système 
sympathique,  sauf  les  nerfs  acoustique,  optique  et  olfactif,  qui  ont  chacun 
une  structure  spéciale  et  pour  lesquels  il  faut,  par  conséquent,  créer  des 
classes  particulières. 

c.  Les  fibres  du  nerf  acoustique  ont  une  structure  identique  à  celle  des 
fibres  de  Leeuvenhoek,  si  ce  n'est  qu'il  existe  sur  leur  trajet  une  cellule  bi- 
polaire (Ranvier)  ;  mais  c'est  là  un  caractère  distinctif  assez  important  pour 
qu'il  y  ait  lieu  de  séparer  les  unes  des  autres  ces  deux  variétés  de  fibres. 

d.  Les  fibres  du  nerf  optique  sont  à  myéline,  comme  les  fibres  de  Leeuvenhoek, 
mais  elles  sont  dépourvues  dégaine  de  Schwann  et  d'étranglements  annulaires. 

e.  les  fibres  du  nerf  olfactif  sont  dépourvues  de  myéline,  comme  les  fibres 
de  Remak,  mais  elles  se  distinguent  de  ces  dernières  par  leur  diamètre  plus 
considérable,  la  coloration  brune  qu'elles  prennent  sous  l'influence  de  l'acide 
osmique  et  l'absence  d'anastomoses  (Ranvier). 

Nous  ne  nous  occuperons  pas  des  altérations  du  nerf  acoustique,  dont  l'étude 
est  du  ressort  de  l'otologie,  ni  de  celles  du  nerf  olfactif,  sur  lesquelles  on  ne 
possède  du  reste  que  des  notions  très  rudimentaires. 

Les  fibres  du  nerf  optique  étant  histologiquement  semblables  à  celles  de  la 
substance  blanche  de  la  moelle,  l'élude  de  leurs  lésions  appartient  bien  plus  à 
l'histoire  des  affections  du  système  nerveux  central  qu'à  celle  des  nerfs.  Toute- 
fois, comme  les  altérations  du  nerf  optique  ont  été  mentionnées  dans  un  certain 
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nombrt»  d'observalions  de  névrites  périphériques,  que  cerlaiiis  des  agents  qui 
provoquent  ce?  névrites,  ralcool  en  parliculier,  sont  capables  de  faire  naître  aussi 
des  lésions  du  nerf  optique,  nous  ne  croyons  pas  devoir  les  passer  coniplèlenient 
sous  silence  et  nous  nous  en  occuperons  ici,  mais  dune  façon  accessoire. 

Les  fibres  de  Remak  devraient  rentrer  dans  le  cadre  de  ce  travail,  car  elles 
font  partie  des  nerfs  et,  parmi  les  troubles  qui  appartiennent  à  la  syniploma- 
tologie  des  névrites,  il  en  est  quel(|ues-uns  qui  doivent  être  dus  aux  altérations 
de  ces  fibres;  pour  la  névrite  de  cause  externe  cela  est  tout  à  fait  incontes- 
table; en  ce  qui  concerne  la  névrite  de  cause  interne,  cela  est  moins  sûr, 
mais  pourtant  fort  probable.  Toutefois,  il  faut  reconnaître  que  la  pathologie 
ou  tout  au  moins  l'anatomie  pathologique  de  ces  fibres  est  encore  toute  à 
faire.  On  verra,  dans  le  chapitre  consacré  à  la  dégénération  expérimentale  des 
nerfs  qui  réalise  les  conditions  les  plus  favorables  à  l'observation  des  altéra- 
lions  (jue  peuvent  subir  les  fibres  de  Remak.  combien  nos  connaissances  à 
cet  égard  sont  rudimentaires,  et  l'on  comprendra  alors  aisément  comment  il  se 
fait  qu'en  pathologie  humaine  les  altérations  de  ces  fibres  soient,  pour  ainsi 
dire,  totalement  inconnues. 

Ce  que  nous  savons  de  l'anatomie  des  névrites  se  rapporte  donc  presque  exclu- 
sivement aux  lésions  des  fibres  de  Leeuvenhoek,  et,  au  point  de  vue  clinique,  il  est 
à  peu  près  impossible  de  distinguer,  parmi  les  divers  phénomènes  qu'on  observe, 
et  dont  les  plus  saillants  sont  certainement  sous  la  dépendance  des  altérations 
des  tubes  à  myéline,  ceux  qui  peuvent  relever  des  altérations  des  fibres  de  Remak. 

Au  point  de  vue  de  l'anatomie  descriptive,  les  nerfs  se  divisent  en  deux 
grands  groupes  :  d'une  part,  les  nerfs  du  système  cérébro-spinal;  d'autre  part, 
ceux  qui  appartiennent  au  système  du  grand  sympathique. 

On  a  cru  pendant  longtemps  que  les  fibres  du  sympathique  étaient  consti- 
tuées exclusivement  par  des  fibres  sans  myéline,  et  les  fibres  de  Remak  ont  même 
été  désignéespour  ce  motif  sous  la  dénomination  de  fibres  sympathiques.  C'est 
là  uncerreur;  les  cordons  sympathiques  contiennent,  comme  les  nerfs  cérébro- 
spinaux, les  deux  ordres  de  fibres,  à  myéline  et  sans  myéline,  et,  comme  l'a 
indiqué  Ranvier,  il  y  a  souvent  moins  de  fibres  de  Remak  dans  les  cordons 
sympathiques  que  dans  les  nerfs  mixtes  cérébro-spinaux;  c'est  ce  dont  on  peut 
s'assurer  en  comparant  le  cordon  sympathique  cervical  au  pneumogastrique 
du  lapin.  Les  lésions  des  nerfs  du  système  sympathique  font  donc,  en  principe, 
au  même  titre  que  celles  des  nerfs  du  système  cérébro-spinal,  partie  de  notre 
sujet  et  il  y  aurait  tout  lieu  de  leur  consacrer  un  chapitre  spécial.  En  ce  qui 
concerne  la  pathologie  expérimentale,  cela  serait  possible  et  nous  mentionne- 
rons du  reste  les  résultats  de  quelques-unes  des  expériences  les  plus  impor- 
tantes relatives  au  système  sympathique.  Mais,  malheureusement,  les  données 
que  nous  possédons  sur  la  pathologie  du  système  sympathique,  de  ses  fibres 
nerveuses  aussi  bien  que  de  ses  centres,  chez  l'homme,  sont  tellement  impar- 
faites, que,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  il  n'y  a  vraiment  pas  d'intérêt  à 
en  faire  un  exposé  spécial;  il  n'en  sera  question  que  d'une  façon  acces- 
soire. Il  faut  remarquer  toutefois  que,  parmi  les  phénomènes  cliniques  des 
névritos,  il  en  est  queh|ues-uns,  les  troubles  vaso-moteurs  entre  autres,  qui 
sont,  au  moins  en  partie,  sous  la  dépendance  des  altérations  probables  de  ces 
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fibres.  Mais,  en  définitive,  c'est  la  pathologie  des  fibres  nerveuses  du  système 
cérébro-spinal  qui  constituera  presque  uniquement  la  matière  de  cet  article. 

Enfin,  comme  on  le  sait,  si  l'on  se  place  encore  au  point  de  vue  de  l'ana- 
tomie  descriptive,  les  fibres  nerveuses  sensitives  du  système  cérébro-spinal 
doivent  être  divisées  en  deux  groupes  suivant  qu'elles  se  trouvent  en  deçà  ou 
au  delà  du  ganglion  qui  représente  leur  centre  trophique.  Les  lésions  de 
cette  portion  des  fibres  nerveuses  qui  est  située  entre  les  ganglions  et  la 
moelle  et  qui  constitue  ce  qu'on  appelle  les  racines  postérieures,  doivent-elles 
nous  occuper?  Doit-on  séparer  l'étude  des  lésions  des  racines  postérieures  de 
celle  des  nerfs  et  les  relier  à  la  pathologie  de  la  moelle,  ou  bien  est-il  préfé- 
rable de  faire  le  contraire  ?  C'est  là  une  question  dont  la  solution  est  en 
partie  arbitraire.  Les  racines  postérieures  peuvent,  en  effet,  suivant  le  point 
de  vue  auquel  on  se  place,  être  rattachées  de  préférence  aux  nerfs  ou  à  la 
moelle.  Par  leur  structure  elles  sont  identiques  aux  nerfs  et  les  fibres  qui  les 
composent  ont  la  môme  origine  que  les  fibres  sensitives  qui  entrent  dans  la 
constitution  des  nerfs:  il  y  a  donc  là  un  double  trait  d'union  entre  ces  deux 
parties  du  système  nerveux.  Mais,  à  cause  de  leurs  connexions  avec  les  fibres 
nerveuses  des  cornes  postérieures  et  celles  des  cordons  postérieurs  de  la 
moelle,  qui,  pour  la  plupart,  n'en  sont  que  les  prolongements,  elles  peuvent 
être  considérées  comme  appartenant  au  système  nerveux  central. 

En  raison  de  ces  considérations,  je  suis  d'avis  que  les  altérations  des  racines 
postérieures  appartiennent  à  la  pathologie  des  nerfs  et  je  serai  par  cela  môme 
entraîné  à  parler  des  lésions  spinales  qu'on  a,  à  tort  ou  à  raison,  fait  dépendre 
des  lésions  des  nerfs;  mais  il  me  paraît  en  même  temps  incontestable  que 
ces  lésions  ne  relèvent  pas  exclusivement  de  l'histoire  des  névrites,  qu'elles 
font  aussi  partie  de  la  pathologie  du  système  nerveux  central,  et,  du  reste, 
dans  la  partie  de  ce  livre  qui  a  trait  aux  affections  spinales,  elles  ont  dû  faire 
déjà  l'objet  d'une  étude. 

En  résumé,  en  ce  qui  concerne  le  côté  anatomique  des  névrites,  je  consa- 
crerai cet  article  presque  exclusivement  à  l'étude  des  lésions  des  nerfs  cérébro- 
spinaux, en  éliminant  de  ce  groupe  les  nerfs  olfactif  et  acoustique  et  en  n'y 
faisant  rentrer  qu'en  partie  les  nerfs  optiques.  Parmi  les  fibres  nerveuses  qui 
constituent  ces  nerfs,  fibres  de  Leeuvenhoek  et  fibres  de  Remak,  les  premières 
sont  les  seules  dont  les  altérations  histologiques  soient  bien  connues,  et  c'est 
d'elles  que  nous  nous  occuperons  surtout.  Au  point  de  vue  clinique,  ce  sont 
principalement  les  troubles  qui  résultent  des  lésions  des  fibres  à  myéline  des 
nerfs  cérébro-spinaux  qui  feront  l'objet  de  notre  description,  mais  il  faut  recon- 
naître que,  parmi  les  phénomènes  symptomatiques  que  nous  aurons  à  signaler, 
il  en  est  qui  dépendent  des  altérations  des  fibres  du  système  sympathique,  ainsi 
que  des  fibres  de  Remak  contenues  dans  les  nerfs  cérébro-spinaux. 

Cet  article  sera  divisé  en  trois  parties.  Dans  la  1'^  nous  nous  occuperons  des 
névrites  expérimentales  ;  la  2^  sera  consacrée  aux  névrites  de  cause  externe  ; 
dans  la  3%  la  plus  étendue,  nous  traiterons  des  névrites  de  cause  interne,  qui 
doivent  intéresser  plus  spécialement  les  lecteurs  d'un  Traité  de  Médecine  ('). 

(*)  En  raison  de  la  pluralité  habituelle  des  nerfs  atteints  dans  la  névrite  périphérique 
d'origine  interne,  celte  affection  est  encore  dénommée  polynévrite  ou  névrite  multiple. 


PREMIÈRE  PARTIE 
NÉVRITES    EXPÉRIMENTALES 

Je  n'ai  pas  riiilenlion  de  passer  en  revue  tous  les  travaux  relatifs  aux  alté- 
rations expérimcjilales  des  nerfs,  car  ce  serait  sortir  du  cadre  d'un  ouvrage  de 
pathologie  interne;  j'exposerai  seulement  les  données  les  plus  importantes  que 
l'on  doit  à  l'expérimentation  et  qui  constituent  le  fondement  de  l'étude  des 
Névrites.  Il  faut  bien  reconnaître,  en  effet,  qu'aucune  partie  de  la  médecine  n'a 
tiré  plus  de  profit  que  celle  dont  nous  nous  occupons  des  notions  fournies  par 
la  pathologie  cxpériuionlale. 

Histologie  normale  des  nerfs.  —  Je  crois  utile  de  rappeler  d'abord  en  quel- 
(pies  mots  les  principales  notions  relatives  à  la  structure  normale  des  nerfs  et 
plus  particulièrement  celles  dont  nous  aurons  à  tirer  parti. 

Un  tronc  nerveux  se  compose  de  tubes  nerveux  à  myéline  et  sans  myéline, 
de  tissu  conjonctif,  de  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques. 

Les  tubes  nerveux  sont  réunis  en  faisceaux  entourés  chacun  par  une  gaine 
lamelleuse  constituée  par  des  lames  de  tissu  conjonctif  condensé  qui  sont 
tapissées  de  cellules  endothéliales. 

Les  faisceaux  nerveux  sont  réunis  entre  eux  et  au  tissu  cellulaire  voisin  par 
de  gros  faisceaux  connectifs  recouverts  de  cellules  plates  mélangées  à  des 
fibres  élastiques  et  parfois  aussi  à  des  cellules  adipeuses  ;  c'est  là  le  tissu  péri- 
fasciculaire. 

Enfin  entre  les  tubes  nerveux  il  existe  des  fibres  connectives  bien  plus  minces 
que  les  précédentes  et  qui  ne  sont  jamais  entremêlées  de  fibres  élastiques  ou 
de  cellules  adipeuses;  c'est  là  le  tissu  intrafasciculaire. 

Comme  on  le  voit,  le  tissu  conjonctif  des  nerfs  affecte  trois  formes  distinctes. 

Les  tubes  nerveux  à  myéline  ou  fibres  de  Leeuvenlioeli  se  composent,  en 
allant  de  dehors  en  dedans,  d'une  membrane  d'enveloppe,  la  gaine  de  Schivann, 
d'une  gaine  de  myéline  et  d'un  cylindre-axe.  La  gaine  de  myéline  est  régu- 
lièrement interrompue  par  places,  et  les  zones  où  la  myéline  fait  défaut  por- 
tent le  nom  d'étranglements  annulaires.  De  plus,  sous  la  gaine  de  Schwann, 
au  milieu  de  chacun  des  segments  de  tube  situés  entre  deux  étranglements, 
se  trouve  un  noyau  entouré  d'une  couche  de  protoplasma. 

L'analyse  rigoureuse  des  faits  montre  que  le  tube  nerveux  ne  constitue  pas 
un  élément  analomique,  mais  qu'il  se  compose  de  deux  espèces  d'organes 
absolument  distincts  :  d'un  côté  le  cylindre-axe,  organe  essentiel,  dont  nous 
indiquerons  ultérieurement  la  signification;  d'un  autre  côté  les  parties  acces- 
soires que  nous  avons  énumérées. 

Si  nous  faisons  abstraction  du  cylindre-axe,  nous  voyons  que  le  tube  ner- 
veux se  décompose  en  une  série  d'éléments  semblables  situés  chacun  entre 
deux  étranglements  annulaires.  Chacun  de  ces  éléments,  qui  porte  le  nom  de 
segment  interanaiilaire,  constitue  une  véritable  cellule,  comparable  à  une  cel- 
lule adipeuse  et  dans  laquelle  on  trouve  toutes  les  parties  d'un  élément  cellu- 
laire très  développé,  noyau  et  protoplasma,  membrane  d'enveloppe  correspon- 
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daiil  à  la  gaine  de  Sclnvanii,  et  une  subslancc  sécrétée  par  le  protoplasma, 
la  myéline.  Ces  segments  intcrannulaircs  ne  jouent  qu'un  rôle  accessoire 
dans  le  nerf;  ce  ne  sont  que  des  organes  de  protection  pour  le  cylindre- 
axe:  ils  ne  sont  pas  de  nature  nerveuse,  mais  dérivent  du  tissu  con- 
jonctif. 

Quant  au  cylindre-axe,  c'est  un  filament  formé  par  une  réunion  de  fibrilles 
et  ininterrompu  dans  tout  son  parcours  ;  il  se  développe  du  centre  à  la  p'^ri- 
phcrie  par  bourgeonnement  progressif  et  continu;  ce  n'est  autre  chose  qu'un 
prolongement  cellu- 
laire, qu'une  émana-  „      ^ 
tion     d'une    cellule                    '  ^pl    |^ 
nerveuse  et  non  un                    '^  H\    s* 
élément  indépen- 
dant;  c'est    là    une 
notion   dont  il    faut 
bien  se  pénétrer.  Il 
en  résulte,  en  effet, 
que    les    cylindres- 
axes  ne  représentent 
pas  un   système    et                 ^|| 
qu'il    ne    peut    être 
question,    au    point 
de  vue    analomiquc 
et  physiologique,  de 
l'autonomie  des  nerfs 
en  ce  qui   concerne 
du  moins  leur  partie 
fondamentale,     leur 
partie  cylindre-axile. 

Les  fibres  sans 
myéline  ou  fibres  de 
Remak  présentent, 
comme  les  cylindres- 
axes  des  fibres  de 
Leeuvenhoek ,  une 
constitulion  fibril- 
laire,  mais,  contrai- 
rement à  ceux-ci, 
elles  s'anastomosent 
entre  elles;  par  pla- 
ces, on  voit  accolés  Schmidt. 
11  I  i.  Noyau 

a  elles  des  noyaux 
entourés  d'une  cou- 
che protoplasmique 
qui  peuvent  ètrecon- 
sidé 


FiG.  lis.  —  Fibres  nerveuses  à  myé- 
line du  lopin,  dissociées  oprès 
fixation  du  nerf  dans  luic  solu- 
tion d'acide  osmiquc  à  1  p.  100. 


(le 


rib.-ii  a. 

1 .  Gaine 
Schwann. 

2.  Gaine  de  myé- 
line. 

Incisurcs     de 


5.  Çylindre-axc. 
G.  Elranglcmcnl 
aniuilairc. 


Fibre  b. 

Celle  fibre  est 
d'un  plus  petit  ca- 
libre que  la  précé- 
dente. 

1 .  Gaine  de 
Sclnvann. 

2.  Gaine  de  myé- 
line. 

3.  Noyau. 

4.  Élranglemcnl 
annulaire. 


FiG.  \id.  —  Celte  figure  est,  la 
reproduction  de  la  fig.  6, 
pi.  11,  de  l'ouvrage  de  Ran- 
vier  sur  VIJistologie  du  sys- 
Icinc  nerveux,  t.  I. 

Fibres  de  Remak  du  pneumogas- 
h'ique  du  chien,  isolées  par  disso- 
ciation directe  du  nerf  dans  une  so- 
lution d'acide  osmique  à  1  p.  100. 
Coloration  au  picro-carminatc. 

1.  Stries  longitudinales  que  pré- 
sentent ces  fibres  et  qui  correspon- 
dent à  des  fibrilles. 

2.  Noyaux. 


érés   comme    les   analogues    des 


segments    intcrannulaircs. 


Le  rapport  numérique  qui  existe  entre  ces  deux  orJres  de  fibres  dans  les 
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divers  troncs  nerveux  est  variable;  on  peut  dire,  d'une  façon  générale,  que 

dans  les  nerls  viscéraux 
le  nombre  des  fibres  de 
Remak  est  relativement 
plus  grand  ('). 

Dégénération  et  régé- 
nération des  nerfs.  — 
Nous  allons  étudier 
maintenant  les  altéra- 
tions qui  se  développent 
dans  les  nerfs  à  la  suite 
de  leur  section,  ainsi  que 
la  série  des  phénomènes 
histologiques  dont  le 
terme  est  leur  retour 
plus  ou  moins  parfait  à 
l'état  normal. 

Nous  devrons,  du 
reste,  nous  contenter 
d'exposer  les  faits  les 
plus  essentiels,  car  une 
description  détaillée  de 


FiG.  150.  —  Section  transversale  du  nerl  médian  de  l'homme, 
faite  après  durcissement  du  nerf  dans  le  liquide  de  Muller, 
et  colorée  par  la  méthode  de  Wcigcrt. 

A.  Tissu  coiijonctif  périfasciculaire. 
D.  Gaines  lamelleuses. 

C.  Tissu  conjonclif  inlrafasciculairc. 

D.  Tul)cs  nerveux. 

a.  Cellules  adipeuses. 


la  dégénération  et  de  la  régénération  des  nerfs  nous  ferait  dépasser  les 
limites  qui  nous  sont  imposées,  et  nous  renverrons  le  lecteur  désireux  de 
compléter  ses  connaissances  à  cet  égard  aux  leçons  de  Ranvier,  qui,  quoique 
déjà  anciennes  pour  une  époque  où  la  science  subit  sans  cesse  de  notables 
transformations,  contiennent  toutes  les  notions  fondamentales  relatives  au 
sujet  qui  nous  occupe  et  peuvent  être  considérées  comme  un  modèle  d'étude 
expérimentale  et  d'analyse  histologique. 

De  nombreux  anatomisles  se  sont  livrés  à  des  recherches  sur  la  régénéra- 
tion et  la  dégénération  des  nerfs  :  Waller,  Remak,  Bruck,  Lent,  Hjell,  Eulen- 
burg  et  Landois,  Schiff,  Philippeau  et  Vulpian,  Neumann,  Eichhorst,  Erb, 
Ranvier,  Calosnnti,  Cossy  et  Dejerinc,  Engelmann,  etc.  Parmi  ces  anatomistes, 
Waller  et  Ranvier  méritent  d'occuper  une  place  d'honneur,  car  leurs  travaux 
sont  de  beaucoup  les  plus  importants. 

Dégéncralion  des  nerfs.  —  Waller  a  soutenu,  comme  on  le  sait,  que  la  sec- 
tion d'un  nerf  est  suivie  d'une  dégénérescence  du  bout  périphérique  et 
n'exerce  pas  d'influence  sur  son  bout  central,  qui  ne  subirait  aucune  modifica- 
tion; il  a  cherché  à  établir  en  môme  temps  que  la  section  d'une  racine  motrice 
amène  la  dégénération  périphérique,  tandis  que  la  section  d'une  racine  sen- 
silive  a  pour  conséquence  la  dégénération  de  cette  portion  de  la  racine  qui 
est  en  rapport  avec  la  moelle.  Ces  assertions  de  Waller  ont  été  acceptées  par 
la  grande  majorité  des  savants  qui  ont  répété  ses  expériences,  et  elles  doivent 
encore  à  l'heure  actuelle  être   considérées   comme   exprimant   d'une   façon 


(')  Pour  les  détails  sur  la  structure  des  nerfs,  voir  les  levons  de  Ranvier  (1878,  Savy, 
éditeur),  à  qui  sont  dues  les  connaissances  précises  que  nous  avons  sur  ce  sujet. 
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générale  la  vérité,  quoiqu'il  faille  aujourd'hui,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus 
loin,  y  apporter  quelques  corrections. 

Je  dois  ajouter  que  les  fibres  à  myéline  des  cordons  sympathiques  dégé- 
nèrent à  la  suite  d'une  section,  au  même  titre  et  de  la  môme  façon  que  les 
fibres  à  myéline  des  nerfs  cérébro-spinaux. 

Il  y  a  lieu,  avant  d'aborder  l'étude  des  altérations  des  nerfs  consécutives  à 
leur  section,  de  résoudre  la  question  de  savoir  si  la  solution  de  continuité 
d'un  nerf  est  ou  n'est  pas  nécessairement  suivie  de  la  dégénération  du  bout 
périphérique.  Cette  dernière  opinion  a  été  soutenue  autrefois  par  des  physio- 
logistes et  par  des  chirurgiens  :  Bruch,  Schiff,  Bakowiecki,  Laugier,  Nélaton; 
récemment  quelques  faits  observés  chez  l'homme  par  Tillaux,  Polaillon, 
Segond,  Berger,  Le  Dentu,  Le  Fort,  etc.,  sans  être  démonstratifs,  tant  s'en  faut, 
tendraient  à  donner  un  appui  à  cette  manière  de  voir.  Dans  un  travail  tout 
récent,  Schifï  est  revenu  sur  ce  sujet  pour  soutenir  de  nouveau  son  ancienne 
0[)inion  et,  se  fondant  sur  des  expériences  ainsi  que  sur  des  observations 
chirurgicales,  il  affirme  que  le  cylindre-axe  persiste  dans  le  bout  périphérique 
dégénéré. 

Néanmoins,  les  recherches  d'Eulenburg,  Landois,  Ranvier  semblent  avoir 
«tabli  d'une  façon  incontestable  que,  tout  au  moins  chez  les  animaux  sur  les- 
quels on  expérimente  d'habitude  dans  les  laboratoires,  la  dégénération  du  bout 
périphérique  succède  fatalement  à  la  section  d'un  nerf,  et  il  est  infiniment  pro- 
bable, sinon  certain,  qu'il  en  est  de  même  chez  l'homme. 

Passons  successivement  en  revue  les  altérations  qu'on  observe  dans  un  nerf 
de  lapin  sectionné,  au  niveau  de  la  section,  dans  le  bout  périphérique  et  dans 
le  bout  central. 

A  l'extrémité  du  segment  périphérique  et  du  segment  central,  une  heure 
après  la  section,  la  myéline  a  subi  un  gonflement,  qui  tient  sans  doute  à  ce 
qu'elle  a  absorbé  une  partie  du  plasma  épanché  entre  les  lèvres  de  la  plaie; 
elle  se  présente  sous  forme  de  boules  et  de  filaments  à  côté  desquels  on 
trouve  des  globules  rouges  et  des  cellules  arrondies  ou  irrégulières,  conte- 
nant dans  leur  intérieur  des  gouttelettes  de  myéline.  Les  cellules  lymphatiques 
sont,  d'après  Ranvier,  seules  capables  de  se  charger  de  myéline  dans  les  pre- 
mières heures  qui  suivent  la  section;  mais  plus  tard,  au  bout  de  vingt-quatre 
ou  de  trente-six  heures,  les  cellules  connectives  ont  subi,  sous  l'influence  de 
l'inflammation,  des  modifications  histologiques  qui  les  rapprochent  des  cellules 
lymphatiques  et  les  rendent  aptes,  comme  celles-ci,  à  absorber  des  gouttes  de 
myéline. 

Dans  le  segment  périphérique,  vingt-quatre  heures  après  la  section,  on 
observe,  chez  le  lapin,  des  modifications  des  tubes  nerveux  à  myéline  déjà 
appréciables,  surtout  quand  on  fait  usage  de  l'acide  osmique  comme  liquide 
fixateur;  les  noyaux  des  segments  interannulaires  sont  légèrement  hyper- 
trophiés; le  protOj^)lasma,  particulièrement  autour  des  noyaux  et  des  inci- 
sures,  est  plus  abondant  qu'à  l'état  normal.  Ces  altérations  s'accentuent  les 
jours  suivants;  les  noyaux  deviennent  plus  volumineux,  leurs  nucléoles  s'ac- 
croissent et  se  divisent,  les  noyaux  prennent  alors  la  forme  de  bissac  et 
subissent  également  la  division;  on  observe  aussi  dans  certains  noyaux  la 
karyokinèse  ;  le  protoplasma  prend  un  développement  considérable,  il  refoule 
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au  niveau  du  iiovau  et  de  quelques  incisures  la  gaine  de  myéline  et  le 
cvlindre-axe,  il  remplit  en  certains  points  tout  le  calibre  du  tube;  il  se 
cliarge  de  graisse  qui  se  colore  par  l'acide  osmique  en  jaune  brunâtre,  ainsi 
que  de  gouttes  de  myéline  qui.  sous  l'influence  du  même  réactif,  prennent 
une  teinte  gris  bleuâtre.  La  gaine  de  myéline  est  ainsi  divisée  dans  chaque 
segment  interannulaire  en  fragments  plus  ou  moins  nombreux  et  de  dimen- 
sions diverses,  séparés  les  uns  des  autres  par  des  ponts  protoplasmiques 
au  niveau  desquels  le  cylindre-axe  a  également  disparu.  Le  cylindre-axe  est 
on  elTet  détruit  comme  la  gaine  de  myéline  par  le  protoplasma  en  voie  de 
développement.  C'est  sur  des  préparations  faites  après  fixation  du  nerf  dans 
une  solution  d'acide  chromique  ou  de  bichromate  d'ammoniaque  et  colo- 
ration au  picrocarmin  qu'on  peut  suivre  nettement  les  modifications  qu'il 
subit;  il  devient  moniliforme,  se  divise  en  une  série  de  fragments  irrégu- 
liers qui  occupent  le  centre  des  boules  de  myéline.  Je  ferai  remarquer  que 
le  processus  de  la  dégénération  n'a  pas  le  même  degré  d'activité  dans  toutes 
les  fibres  à  myéline;  quelques-unes  d'entre  elles  subissent  dans  l'espace  de 
deux  jours  des  altérations  aussi  profondes  que  celles  qui  apparaissent 
dans  quelques  autres  fibres  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours  seulement. 
Il  faut  savoir  aussi  que  les  modifications  des  tubes  nerveux  se  montrent 
tout  d'abord  à  leur  extrémité  périphérique,  au  voisinage  des  plaques  mo- 
trices et  des  corpuscules  sensitifs.  Quant  à  la  plaque  motrice  elle-même, 
vingt-quatre  heures  après  la  section,  ses  noyaux  sont  déjà  sphériques,  volu- 
mineux, et  font  une  saillie  plus  considérable  à  la  surface  du  faisceau  mus- 
culaire. 

Le  nerf  perd  son  excitabilité  électrique  dès  que  le  cylindre-axe  a  subi  une 
solution  de  continuité  dans  une  partie  quelconque  de  son  parcours,  ce  qui 
arrive  généralement  chez  le  lapin  deux  jours  après  la  section,  quatre  jours 
après  chez  le  chien  "^Ranvier). 

La  multiplication  des  noyaux,  le  développement  du  protoplasma,  la  destruc- 
lion  du  cylindre-axe  et  la  segmentation  de  la  gaine  de  myéline  en  boules  de  plus 
en  plus  petites,  phénomènes  liés  les  uns  aux  autres,  se  poursuivent  ainsi  pendant 
une  période  de  dix  à  douze  jours,  puis,  à  un  moment  que  l'on  ne  peut  préciser, 
les  noyaux  cessent  de  se  multiplier  et  la  myéline  s'accumule  en  certains  points 
des  tubes  nerveux  qui  sont  renflés  dans  ces  régions;  ces  amas  de  myéline  ont 
un  aspect  fusiforme  et  sont  constitués  par  des  gouttelettes  qui  prennent  sous 
l'action  de  l'acide  osmique  une  couleur  variant  du  gris  clair  au  noir  foncé;  ces 
gouttelettes  sont  réunies  les  unes  aux  autres  par  une  masse  protoplasmique. 
Les  tubes  nerveux  sont  alors  représentés  par  la  gaine  de  Schwann,  les  noyaux, 
la  substance  protoplasmique  et  les  amas  de  myéline  que  nous  venons  de 
signaler;  les  cylindres-axes  ont  disparu.  Pendant  une  période  de  deux  mois 
environ,  du  dixième  ou  douzième  jour  jusqu'à  la  régénération,  les  tubes  de 
Lecuvenhoekne  subissent  plus  de  modifications  notables. 

Telles  sont  les  altérations  des  fibres  à  myéline  dans  le  segment  périphérique. 

Les  fibres  de  Remak  présentent  des  modifications  beaucoup  moins  accen- 
tuées, en  apparence  du  moins. 

Quatre  jours  après  la  section  du  nerf,  les  noyaux  de  ces  fibres  sont  hyper- 
trophiés et  possèdent  plusieurs  nucléoles;  quant  aux  fibres  elles-mêmes,  on  y 
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observe  des  vacuoles  à  la  place  desquelles  apparaissent  vers  le  scplième  jour 
des  granulations  graisseuses. 

Les  cellules  conjonctives  du  tissu  intrafasciculaire,  les  cellules  endothéliales 


FiG.  151.  —  Tubes  nerveux  du  segment  périphérique 
d'un  nerf  du  lapin,  dissociés  après  fixation  du  nerf 
dans  une  solution  d'acide  osmique  à  1  p.  100. 

a.  (deux  jours  après    6. (quatre  jours  après  c.  (huit  jours  après 
la  section.)                   la  section.)  la  section.) 

1.  Gaine     rte         1.    Gaine     de 
Schwann.  Schwann. 

2.  Boules  de  myé-       2.  Noyau.Y. 
line.  5.  Protoplasma. 

3.  Noyaux.  4.  Gouttelettes  de 
i.  Protoplasma.       myéline. 


de 


1.  Gaine 
Schwann. 

2.  Myéline. 

3.  Noyau. 

i.  Protoplasma. 


Fio.  152.  —  Tube  nerveux 
du  segment  périphérique 
d'un  nerf  du  lapin,  quatre 
jours  après  la  section.  Le 
nerf  a  été  fixé  dans  une 
solution  de  bichromate 
d'ammoniaque  à  2  p.  100 
et  coloré  par  le  picrocar- 
minate. 

1.  Gaine  de  myéline. 

2.  Cylindre-axe. 

3.  Protoplasma. 

4.  Boule  de  myéline  conte- 
nant un  fragment  de  cylindre- 
axe  et  séparée  des  autres  por- 
tions de  la  gaine  de  myéline  par 
le  protoplasma. 


des  vaisseaux  capillaires,  des  artérioles  et  des  veinules,  et  enfin  les  cellules  de 
la  gaine  lamelleuse  contiennent  dans  leur  protoplasma,  à  partir  du  vingt- 
cinquième  jour  environ  qui  suit  la  section,  des  gouttelettes  graisseuses,  qui, 
selon  toute  probabilité,  sont  des  produits  de  transformation  de  la  myéline, 
dialyses  par  la  membrane  de  Schwann. 

Voici  comment  on  doit  comprendre  la  nature  de  ce  processus  :  à  la  suite  d 
la  section  du  nerf,  le  rôle  physiologique  des  segments  interannulaires,  dont 
les. fonctions  sont  liées  à  celles  du  cylindre-axe,  venant  à  être  supprimé,  ces 
éléments   perdent  leur   différenciation   anatomique    et    reviennent    à    l'état 
embryonnaire. 

Il  faut  bien  remarquer,  c'est  là  un  point  capital  que  Ramvier  a  mis  en  lumière, 
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qu'il  ne  s'agit  pas  ici,  comme  on  le  pensait  avant  lui,  d'un  travail  de  dégéné- 
ration, c'est-à-dire  d'un  phénomène  passif,  mais 
que,  bien  au  contraire,  on  a  affaire  à  un  processus 
vital,  actif,  puisque  c'est  sousTinfluence  de  la  mul- 
tiplication des  noyaux  ainsi  que  du  développement 
du  protoplasma  des  segments  interannulaires  que 
disparaissent  la  myéline  et  le  cylindre-axe.  Ce  qui 
prouve  encore  qu'il  en  est  bien  ainsi,  c'est  que  le 
bout  périphérique  dégénère  d'autant  plus  vite  que 
l'animal  en  expérience  est  plus  jeune,  plus  robuste, 
doué  en  un  mot  d'une  plus  grande  vitalité.  Toute- 
fois, je  crois  devoir  faire  remarquer  que,  malgré  le 
rôle  important  que  joue  le  segment  interannulaire, 
les  transformations  qu'il  présente  ne  sont  pas  pri- 
mitives, mais  consécutives  seulement  aux  modifica- 
tions subies  par  les  filaments  nerveux. 

Étudions  maintenant  les  lésions  qu'on  observe 
dans  le  bout  central  du  nerf  sectionné.  Ces  altéra- 
tions sont  très  limitées,  et  ne  s'étendent  qu'à  une 
très  faible  distance,  sauf  dans  certaines  conditions, 
ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin;  elles  s'arrêtent 
parfois  au  premier  étranglement  annulaire,  qu'elles 
peuvent  aussi  franchir,  il  est  vrai.  Elles  sont  bien 
différentes  de  celles  que  présente  le  bout  périphé- 
rique ;  en  effet,  d'une  part,  le  cylindre-axe  est  con- 
servé et  subit  simplement  des  modifications  super- 
ficielles; il  devient  moniliforme,  s'hypertrophie  par 
places,  et  sa  constitution  fibrillaire  apparaît  d'une 
façon  plus  manifeste  qu'à  l'état  normal  ;  d'autre 
part,  entre  la  gaine  de  Schwann  et  le  cylindre-axe, 
on  remarque  des  groupes  de  petites  granulations 
graisseuses  contenant  chacune  un  noyau.  Le  pro- 
cessus destructif  résulte  ici  de  la  pénétration  dans 
le  tube  nerveux  de  cellules  lymphatiques,  qui  digè- 
rent peu  à  peu  la  myéline. 

Fio.  153.  —  Celle  figure  est  la       Récjénémlion   des  nerfs.    —    Lorsque    les    deux 
roproduclion  de  la  figure  7,   segments  d'un  nerf  sectionné  sont  en  contact,  ils 

ne  tardent  pas  à  se  réunir  l'un  à  l'autre.  La  conti- 
nuité du  cordon  nerveux,  interrompue  pendant 
quelque  temps,  se  rétablit  donc  rapidement,  et  si 
l'on  se  contentait  de  faire  usage,  dans  l'examen 
de  ce  nerf,  des  méthodes  employées  en  anatomie 
descriptive,  on  pourrait  croire  à  sa  régénération, 
mais  il  n'en  est  rien  ;  l'expérimentation  physiologique 
montre  en  effet  que  l'union  des  deux  segments  du 
nerf  ne  s'accompagne  pas  aussitôt  du  retour  de  ses 

fonctions  et  l'analyse  histologique  fait  voir  que  le  tissu  conjonctif  du  nerf, 


pi.  I,  de  l'ouvrage  de  Ranvier, 
t.  II.  —  Tube  nerveux  du 
bourgeon  ccnlral  du  nerf 
scialique  du  rat,  Irois  jours 
après  la  section.  Le  nerf  a 
été  fixé  dans  l'acide  osmique. 

1.  Terminaison  de  la  gaine  mé- 
dullaire norm.'iie. 

2.  Cyiindre-.-ixf. 

3.  Gaine  rie  Sciiwnnn. 

4.  l'iotopiasma  qui  entoure  le  cy- 
lindre-axe. 

5.  Mvéline. 
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ainsi  que  les  cellules  migratrices  mises  en  liberté  à  la  suite  de  la  section, 
sont  les  seuls  éléments  aux  dépens  desquels  s'opère  cette  cicatrisation.  La 
véritable  régénération,  c'est-à-dire  la  néo-formation  de  tubes  nerveux  et  le 
retour  des  fonctions,  alors  môme  que  l'expérience  est  pratiquée  dans  les  con- 
ditions les  plus  favorables,  exige,  pour  être  com- 
plète, un  laps  de  temps  beaucoup  plus  étendu, 
trois  mois  au  minimum,  chez  le  lapin,  dans  le 
cas  de  la  section  du  sciatique  à  la  partie  inférieure 
de  la  cuisse. 

W\aller  avait  supposé,  en  se  fondant  sur  le  dé- 
veloppement des  nerfs  chez  l'embryon,  que  les 
libres  nerveuses  de  nouvelle  formation  étaient 
fournies  par  un  bourgeonnement  des  tubes  appar- 
tenant au  segment  central.  Cette  conception  de 
Waller,  combattue  pendant  longtemps  par  plu- 
sieurs anatomistes,  a  été  vérifiée  par  Ranvier,  qui 
en  a  démontré  l'exactitude  et  qui  a,  en  même 
temps,  fait  connaître  avec  précision  tous  les  phé- 
nomènes histologiques  de  la  régénération  des  nerfs. 

Si  la  régénération  ne  peut  s'accomplir  qu'au 
bout  de  plusieurs  mois,  il  n'en  est  pas  moins  vrai 
que,  dès  les  premiers  jours  qui  suivent  la  section, 
il  s'opère  dans  le  bourgeon  central  un  travail  qui 
peut  être  considéré  comme  la  phase  initiale  de  ce 
processus  et  qui  consiste  dans  l'hypertrophie  et  la 
striation  longitudinale  des  cylindres-axes  qui,  étant 
toujours  en  rapport  avec  les  cellules  nerveuses 
dont  ils  émanent,  ont  conservé  toute  leur  vitalité. 
Chaque  nouveau  cylindre-axe  formé  par  la  segmen- 
tation longitudinale  de  l'ancien  est  l'origine  d'un 
nouveau  tube  nerveux.  Ces  cylindres-axes  se  déve- 
loppent en  effet  par  bourgeonnement  périphérique, 
pénètrent  dans  les  gaines  de  Schwann  du  segment 
périphérique  ou  entre  ces  gaines  et  tendent  ainsi 
à  atteindre  les  organes  qui  étaient  innervés  par  le 
nerf  sectionné.  Les  fibres  de  nouvelle  formation, 
dépourvues  d'abord  de  myéline,  s'entourent  de 
cellules  se  transformant  en  nouveaux  segments 
interannulaires,  qui  sont,  au  début  du  moins,  bien 
plus  ténus,  bien  plus  minces  que  les  segments  an- 
ciens.  On  trouve  parfois,   en   dissociant  le   bout 

périphérique  d'un  nerf  en  voie  de  régénération  ou  complètement  régénéré, 
d'anciens  tubes  nerveux  dont  la  myéline  n'existe  plus  que  par  places  sous 
forme  d'amas  granuleux  et  dans  l'intérieur  desquels  sont  réunies  plusieurs 
fibres  à  myéline  grêles  de  nouvelle  formation. 

Si  le  travail  de  régénération  est  actif,  ce  qui  a  lieu,  comme  pour  la  dcgéné- 
ration,  chez  les  animaux  jeunes,  vigoureux,  si  la  section  nerveuse  n'a  pas  été 


P'iG.  154.  —  Cette  figure  est  la 
reproduction  de  la  figure  H, 
planche  I,  de  l'ouvrage  de 
Ranvier,  t.  II.  —  Tube  ner- 
veux du  bourgeon  central 
du  nerf  sciatique  du  lapin, 
quatre-vingt-dix  jours  après 
la  section.  Le  nerf  a  été  fixé 
dans  l'acide  osmique. 

1.  Tube  nerveux  primitif  don- 
nant naissance  à  un  tube  secon- 
daire qui  se  divise. 

2.  Gaine  de  Schwann  du  tube 
primitif  dans  laquelle  sont  conte- 
nus les  tubes  de  nouvelle  forma- 
tion. 

3.  Tubes  de  nouvelle  formation. 

4.  Boules  de  myéline  provenant 
de  la  gaine  médullaire  de  l'ancien 
tube. 
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faite  à  une  très  grande  distance  de  l'extrémité  périphérique  du  nerf,  la  recon- 
stitution du  nerf  peut  être  complète,  les  altérations  qui  se  sont  produites  dans 
,   les  tissus  (muscles,   peau,  etc.)    auxquels  le  nerf  était   destiné   peuvent   se 
réparer  et  la  restauration  anatomique  et  physiologique  peut  s'accomplir. 

Lésions  de  la  moelle  consécutives  à  la  section  des  racines  postérieures. 
—  Les  fibres  nerveuses  des  racines  postérieures  ont,  comme  nous  l'avons  dit 
plus  haut,  pour  centres  trophiques  les  cellules  des  ganglions  spinaux.  11  en 
résulte,  ainsi  que  l'a  établi  Waller,  qu'à  la  suite  de  la  section  de  ces  racines, 
c'est  le  bout  en  ronnexion  avec  la  moelle  qui  dégénère.  De  plus,  la  dégénération 
ne  reste  pas  limitée  à  la  racine  postérieure,  elle  atteint  aussi  les  fibres  radicu- 
laires  de  la  moelle  et  un  grand  nombre  des  tubes  qui  constituent  les  cordons 
postérieurs,  dont  la  plupart  ne  sont  que  le  prolongement  des  fibres  des  racines 
postérieures. 

Celte  question  ayant  dû  être  traitée  à  l'article  Muelle,  il  me  suffira  d'y  ren- 
voyer le  lecteur. 

Lésions  centrales  consécutives  à  certaines  altérations  des  nerfs  crâniens 
et  rachidiens.  —  La  plupart  des  histologistes  et  des  physiologistes  ont  admis 
avec  Waller  qu'à  la  suite  d'une  lésion  destructive,  portant  sur  le  trajet  d'un 
nerf,  cette  portion  des  fibres  nerveuses  qui  est  en  rapport  avec  leur  centre 
trophique  ne  subit  aucune  altération,  si  ce  n'est  au  voisinage  immédiat  de  la 
lésion,  ainsi  que  nous  venons  de  l'exposer.  Il  est  absolument  incontestable 
que,  dans  certaines  conditions  au  moins,  les  choses  se  passent  de  cette  façon, 
car  ces  notions  reposent  sur  des  faits  très  nombreux,  recueillis  par  des  expé- 
rimentateurs de  la  plus  haute  compétence.  Cependant  on  admet  actuellement 
que  les  assertions  de  Waller  ne  sont  pas  d'une  exactitude  absolue  et  qu'il 
peut  se  développer  des  altérations  dans  le  bout  central  d'un  nerf  dont  la  conti- 
nuité est  interrompue,  ainsi  que  dans  les  cellules  nerveuses  dont  émane  ce 
nerf.  Ces  données,  qui  s'appuient,  sans  parler  des  observations  faites  sur 
l'homme  et  dont  nous  nous  occuperons  dans  un  autre  chapitre,  sur  les 
résultats  d'études  expérimentales  très  bien  conduites  que  nous  allons  rapide- 
ment passer  en  revue,  méritent  aussi  crédit. 

Hayem,  après  une  série  d'expériences,  est  arrivé  à  cette  opinion  que  des 
lésions  du  sciatique  chez  le  lapin  pouvaient  être  suivies  d'altérations  dans  le 
bout  central  du  nerf  et  dans  la  moelle.  Cet  auteur  a  observé,  à  la  suite  de 
l'arrachement  du  sciatique,  une  myélite  cicatricielle  dont  le  siège  correspond 
au  trajet  des  racines  postérieures  à  travers  les  faisceaux  postérieurs;  ces 
derniers  se  transforment  dans  leur  zone  radiculaire  en  un  tissu  de  cicatrice, 
tandis  que  les  faisceaux  de  GoU  s'atrophient  simplement;  les  cellules  des 
cornes  antérieures  subissent  une  atrophie  qui  atteint  particulièrement  le 
groupe  du  tractus  intermedio-lateralis ;  enfin  la  dure-mère  s'épaissit  et  se 
double  d'une  couche  de  tissu  embryonnaire.  Les  altérations  varient,  du  reste, 
en  ce  qui  concerne  leur  intensité;  parfois  il  existe  simplement  une  atrophie 
des  cellules  nerveuses  correspondant  au  nerf  arraché,  et,  dans  certains  cas,  il 
se  développe  une  myélite  aiguë  qui  entraîne  la  mort.  Je  dois  noter  aussi  que, 
d'après  Hayem,  la  simple  section  du  sciatique  peut  être  suivie  d'efîets  sem- 
blables, 

Hayem  a  cherché  ensuite  à  provoquer,  par  d'autres  procédés,  le  dévelop- 
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pement  de  lésions  spinales  ;  il  a  contusionné  des  nerfs  en  les  serrant  fortement 
entre  les  mors  dune  pince,  il  les  a  irrités  en  les  mettant  en  contact  avec  des 
cristaux  de  bromure  de  potassium,  ou  en  les  piquant  avec  une  aiguille  trempée 
dans  la  nicotine;  il  a  ainsi  provoqué  lé  développement  de  lésions  spinales, 
beaucoup  plus  étendues  et  d'une  évolution  plus  rapide  que  celles  qui  succèdent 
à  l'arrachement  du  nerf;  elles  présenteraient  au  point  de  vue  histologique 
de  grandes  analogies  avec  les  altérations  que  l'on  constate  dans  la  myélite 
aiguë  chez  l'homme  ;  la  pie-mère  et  l'arachnoïde  sont  elles-mêmes  alté- 
rées. 

Ilayem  est  d'avis  que,  dans  ces  diverses  expériences,  l'irritation  se  transmet 
du  nerf  à  la  moelle  par  l'intermédiaire  à  la  fois  du  tissu  conjonctif  et  des 
cylindres-axes. 

Tiesler  avait  déjà  eu,  avant  Hayem,  l'idée  d'appliquer  sur  les  nerfs  scia- 
tiques  de  lapin  des  agents  irritants  divers.  «  Un  de  ces  animaux  devint  para- 
plégique et  succomba  trois  jours  plus  tard;  l'autopsie  fit  découvrir  dans 
l'épaisseur  du  nerf  sciatique,  sur  le  point  où  l'irritation  avait  été  produite,  un 
foyer  purulent  et  un  autre  foyer  dans  le  canal  vertébral  autour  des  racines  du 
nerf,  près  de  leur  émergence.  La  moelle  épinière,  dans  la  région  correspon- 
dante, était  ramollie  et  infiltrée  de  corps  granuleux  et  de  leucocytes.  La  partie 
du  nerf  comprise  entre  les  deux  foyers  purulents  paraissait  parfaitement 
saine.  »  {In  Leçons  Charcot,  t.  II,  p.  529.) 

Hayem,  en  se  fondant  sur  les  résultats  auxquels  l'ont  conduit  ses  expé- 
riences, est  arrivé  à  cette  opinion  que  l'arrachement  d'un  nerf  peut,  par  une 
méthode  analogue  à  celle  de  Waller,  servir  : 

i»  A  la  détermination  du  trajet  intramédullaire  des  racines  d'un 
nerf; 

2"  A  l'étude  des  rapports  anatomiques  normaux  et  pathologiques  qui  existent 
entre  les  racines  des  nerfs  et  les  cellules  de  la  substance  grise. 

Vejas  et  Joseph  auraient  trouvé,  à  la  suite  de  la  section  d'une  racine  posté- 
rieure, une  dégénération  du  bout  correspondant  au  ganglion,  mais  Singer  et 
IMunzer  ont  contesté  l'exactitude  de  ces  assertions. 

Gudden  a  eu  l'idée  d'extirper  chez  des  animaux  nouveau-nés  les  organes 
terminaux  du  système  nerveux,  d'arracher  ou  de  sectionner  des  nerfs  rachi- 
diens  et  crâniens  et  d'étudier  chez  ces  animaux  arrivés  à  l'état  adulte  les  alté- 
rations qui  résultent  de  ces  opérations  diverses.  Ces  altérations  sont  plus 
intenses  et  se  développent  bien  plus  rapidement  que  lorsqu'on  opère  sur  un 
animal  adulte. 

Voici,  d'après  Mayser,  les  lésions  qu'on  observe  dans  la  moelle  à  la  suite  de 
l'arrachement  du  sciatique,  quand  on  se  place  dans  les  conditions  spécifiées 
par  Gudden  :  la  substance  grise  de  la  corne  postérieure  s'atrophie,'  la  corne 
antérieure  perd  ses  saillies  et  ses  angles  et  ne  contient  que  peu  de  grandes 
cellules  ;  le  cordon  postérieur  est  notablement  réduit  de  volume  ;  la  partie  pos- 
térieure des  cordons  latéraux  est  aussi  quelque  peu  atrophiée.  La  section  trans- 
versale du  sciatique  provoque  des  altérations  spinales  du  même  ordre,  mais 
d'une  bien  moindre  intensité. 

Gudden  et  ses  élèves  ont  fait  des  recherches  de  ce  genre  en  opérant  sur  plu- 
sieurs nerfs  crâniens,  et  ils  ont  observé  en  particulier  que  l'arrachement  du 
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nerf  facial  dans  le  canal  de  Fallope  entraîne  une  disparition  complète  de  ses 
fibres  radio ulaires  et  du  noyau  inférieur  du  facial. 

Mendel  pratiqua  sur  un  lapin  et  sur  deux  cobayes,  huit  à  dix  jours  après 
leur  naissance,  1  ablation  de  la  paupière  supérieure  et  de  la  paupière  inférieure 
d'un  côté  et  détruisit  par  le  grattage  le  rudiment  du  muscle  frontal,  de  telle 
sorte  que  la  sphère  d'action  du  facial  supérieur  fût  annihilée.  L'examen 
nécroscopique  que  fit  Mendel,  cinq  mois  et  demi  après  l'opération  chez  le  lapin, 
dix  mois  après  chez  les  cobayes,  révéla  l'existence  d'une  atrophie  unilatérale 
du  novau  de  l'oculo-moteur,  tandis  que  les  noyaux  du  facial  et  de  l'abducens 
furent  trouvés  intacts.  Cet  auteur  conclut  de  ces  expériences  que  chez  le  lapin 
et  chez  le  cobaye  les  filets  du  facial  destinés  aux  muscles  de  l'œil  {augen- 
facialis)  ont  leur  origine  dans  le  noyau  de  l'oculo-moteur. 

Erlitzky  a  amputé  des  membres,  d'une  part  à  des  chiens  adultes  et  d'autre 
part  à  des  chiens  de  deux  semaines.  Plusieurs  de  ces  animaux  ne  succom- 
bèrent que  deux  ans  après  l'opération.  La  moelle  des  chiens  adultes  ne  pré- 
sentait presque  aucune  modification.  Chez  les  autres,  au  contraire,  Erlitzky 
constata  des  altérations  spinales  très  nettes  consistant  en  une  diminution  du 
calibre  des  racines  postérieures,  du  cordon  postérieur  et  de  la  corne  posté- 
rieure ainsi  qu'en  une  diminution  du  nombre  et  du  volume  de  quelques  cel- 
lules de  la  corne  antérieure  correspondante;  les  racines  antérieures  étaient, 
au  contraire,  normales.  Il  s'agirait  là,  d'après  Erlitzky,  d'une  atrophie  simple 
des  éléments  nerveux. 

Homén  pratiqua  plusieurs  expériences  du  môme  genre  sur  des  animaux 
adultes  et  nouveau-nés.  Les  altérations  spinales  sont,  d'après  cet  auteur, 
analogues  dans  les  deux  ordres  de  cas,  mais  chez  les  nouveau-nés  elles  sont 
bien  plus  prononcées  et  se  développent  bien  plus  rapidement;  il  existe  une 
atrophie  du  cordon  postérieur,  des  cornes  postérieure  et  antérieure,  de  la 
colonne  de  Clarke  ;  cette  atrophie  occupe  principalement  la  région  correspon- 
dant au  membre  amputé,  mais  elle  peut  se  propager  plus  ou  moins  loin  ;  c'est 
dans  le  cordon  postérieur  et  dans  la  corne  postérieure  que  cette  atrophie  est 
le  plus  accentuée. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  lésions  constatées  par  Homén  sont  les  sui- 
vantes. Il  n'y  a  pas  d'altérations  bien  nettes  dans  le  cordon  postérieur,  si  ce 
n'est  que,  du  côté  de  l'opération,  les  fibres  nerveuses  sont  peut-être  en  moyenne 
d'un  plus  petit  calibre  que  du  côté  opposé  et  que  les  noyaux  y  sont  plus 
nombreux.  Les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  un  peu  moins  nombreuses 
que  du  côté  opposé;  un  certain  nombre  d'entre  elles  sont  plus  petites,  plus 
arrondies  qu'à  l'état  normal,  elles  ont  moins  de  prolongements  et  se  colorent 
moins  bien  que  ces  dernières  ;  ces  altérations  prédominent  notablement  dans 
le  groupe  postéro-externe.  L'atrophie  de  la  colonne  de  Clarke  est  caractérisée 
par  une  légère  diminution  du  nombre  des  cellules  nerveuses  et  une  atrophie 
peu  prononcée  de  quelques-unes  d'entre  elles;  les  fibres  nerveuses  de  cette 
colonne  ne  sont  pas  sensiblement  altérées. 

Les  nerfs  sont  généralement  plus  grêles  du  côté  de  l'amputation  que  du  côté 
sain;  beaucoup  de  leurs  fibres  nerveuses  sont  d'un  plus  petit  calibre  qu'à 
l'état  normal;  dans  un  grand  nombre  d'entre  elles,  il  y  a  une  multiplication 
des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann;  il  y  en  a  dont  la  gaine  de  myéhne,  sur 
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les  préparations  faites  avec  l'hématoxyline  de  Wcigert,  ne  se  colore  pas.  Le 
contour  de  quelques-unes  des  fibres  est  peu  net  et  tous  les  éléments  qui  les 
constituent  sont  confondus  sans  qu'on  puisse  les  distinguer  les  uns  des  autres; 
ce  processus  peut  aboutir  à  la  destruction  du  cylindre-axe.  Il  y  a  une  hyper- 
plasie  légère  du  tissu  inlersliliel.  Ce  sont  les  fibres  sensitives  qui  sont  princi- 
palement altérées,  d'après  Homén,  dont  l'opinion  se  rapproche  ainsi  de  celle 
d'Erlitzky,  Friedlander  et  Krause,  d'après  laquelle  les  fibres  sensitives  sont 
exclusivement  atteintes.  Les  ganglions  spinaux  présentent  une  diminution  de 
volume  qui  résulte  de  l'atrophie  des  fibres  nerveuses  et  peut-être  aussi  de 
fatrophie  de  quelques-unes  de  leurs  cellules.  Les  lésions  des  racines  postérieures 
sont  moins  accusées  que  celles  des  fibres  sensitives  des  nerfs.  Les  racines 
antérieures  sont  légèrement  atrophiées  et  à  un  moindre  degré  que  les  racines 
postérieures. 

Pour  Homén,  les  altérations  de  la  moelle  et  de  ses  racines  sont  dues  à  un 
processus  d'atrophie  simple  tout  à  fait  distinct  du  processus  de  la  dégénéra- 
tion secondaire.  Dans  le  nerf,  il  n'en  est  pas  de  môme;  il  s'agit  d'une  atrophie 
simple  combinée  avec  un  processus  dégénératif  caractérisé  par  une  multipli- 
cation des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann,  une  modification  de  la  gaine  de 
myéline  et  du  cylindre-axe  pouvant  aboutir  à  une  destruction  de  ces  éléments; 
ce  processus  a  beaucoup  d'analogies  avec  celui  de  la  dégénération  wallérienne, 
sans  y  être  toutefois  identique. 

Tout  récemment  Redlich  fit  des  expériences  analogues  à  celles  d'Erlitzky 
et  d'Homén.  Il  constata  aussi  des  lésions  ascendantes,  mais,  contrairement  à 
ce  qu'affirment  les  auteurs  précédants,  le  processus  de  la  dégénération  ascen- 
dante serait,  daprès  lui,  beaucoup  plus  marqué  dans  les  racines  antérieures 
que  dans  les  racines  postérieures,  ce  qui  tiendrait  à  ce  que,  dans  ces  dernières, 
la  dégénération  serait  en  grande  partie  arrêtée  par  les  ganglions  spinaux;  les 
fibres  des  racines  postérieures  qui  dégénèrent  seraient  sans  doute  celles  dont 
le  centre  trophique,  selon  Edinger,  se  trouve  en  dehors  de  ces  ganglions  et 
qui  se  rendent  dans  les  colonnes  de  Clarke. 

Forel  a  arraché  ou  sectionné  des  nerfs  crâniens,  facial,  hypoglosse,  triju- 
meau, vague,  glosso-pharyngien,  chez  des  animaux  adultes,  et  il  a  constaté  le 
développement  de  lésions  très  manifestes  dans  leurs  noyaux  bulbaires.  Voici 
deux  expériences  que  je  crois  devoir  citer,  car  elles  ont  conduit  Forel  à  des 
conclusions  dignes  d'être  mentionnées.  Ce  savant  arrache  le  nerf  facial  à  un 
cobaye  adulte  et  constate,  environ  cinq  mois  après,  la  disparition  complète  des 
fibres  radiculaires  et  du  noyau  d'origine,  où  il  ne  trouve  que  quatre  ou  cinq 
cellules,  tandis  que  du  côté  opposé  il  peut  compter  plus  de  deux  cents  cel- 
lules nerveuses.  Sur  un  autre  cobaye  adulte,  il  sectionne  transversalement  le 
facial  à  la  sortie  du  trou  stylo-mastoïdien;  l'examen  anatomique,  pratiqué 
neuf  mois  environ  après  cette  opération,  donne  les  résultats  suivants  :  la  racine 
du  facial  du  côté  coupé  a  une  circonférence  à  peu  près  trois  fois  plus  petite 
que  celle  du  côté  sain;  il  y  a  peu  de  fibres  de  grosseur  normale;  toutes  les 
autres  sont  notablement  atrophiées;  dans  le  noyau  bulbaire  du  côté  opéré  il  y 
a,  à  peu  près,  moitié  moins  de  cellules  que  du  côté  sain  et  de  plus  les  cellules 
sont  petites  et  transparentes. 

Forel  lire  de  ces  deux  expériences  cette  conclusion  que  les  lésions  centrales 
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qui  se  développenl  à  la  suite  de  la  section  d'un  nerf  sont  d'autant  plus  intenses 
que  le  siège  de  la  solution  de  continuité  est  plus  rapproché  du  centre.  Les  cel- 
lules ganglionnaires  avec  leurs  fibres  forment  des  éléments  comparables  à  ceux 
qui  représentent  les  animaux  inférieurs;  comme  chez  ces  derniers,  quand  on 
supprime  seulement  une  faible  partie  de  l'élément,  celui-ci  s'atrophie;  si  l'on  en 
supprime  une  portion  considérable,  il  meurt.  Le  processus  anatomique  de  la 
destruction  des  fibres  nerveuses  radiculaires  est  analogue,  d'après  Forel,  au 
processus  de  la  dégénéralion  wallérienne. 

Bregmann,  ayant  répété  les  expériences  des  auteurs  précédents  et  ayant  fait 
usage  dans  ses  recherches  hislologiques  de  la  méthode  de  coloration  de  Marchi 
et  Algéri,  a  confirmé  l'opinion  de  Forel.  Il  a  étudié  de  plus,  avec  beaucoup  de 
soin,  les  altérations  du  bout  central  consécutives  à  la  section  et  à  l'arrachement 
des  nerfs  crûniens  chez  des  animaux  adultes.  Le  bout  central  dégénère,  qu'il 
s'agisse  d'un  nerf  moteur  ou  sensitif  ;  au  début,  quelques  fibres  seulement  sont 
altérées,  puis  la  lésion  s'étend  et  toute  la  racine  finit  par  subir  la  dégénération. 
Enfin,  dans  un  travail  contemporain  de  celui  de  Bregmann,  Darkschewitsch, 
ayant  fait  aussi  usage  de  la  méthode  de  Marchi,  est  arrivé  aux  résultats  sui- 
vants :  l'arrachement  d'un  nerf  est  suivi  d'altérations  dans  son  bout  central  et 
dans  ses  noyaux  dorigine  ;  il  en  est  de  même  de  la  section  d'un  nerf,  pourvu  que 
sa  régénération  soit  rendue  impossible,  mais  les  lésions  sont  bien  moins  pronon- 
cées que  quand  il  s'agit  d'un  arrachement;  enfin  les  lésions  centrales  consécutives 
à  la  section  ou  à  l'arrachement  d'un  nerf  rachidien,  du  sciatique  par  exemple, 
sont  beaucoup  moins  intenses  que  cellesqu'on  observe  à  la  suite  des  mêmes  opéra- 
tions pratiquées  sur  les  nerfs  crâniens.  Darkschewitsch,  dans  ses  expériences 
relatives  au  sciatique,  a  constaté,  six  semaines  après  l'opération,  l'existence  de 
boules  de  myéline,  représentant  des  fibres  en  voie  de  destruction,  jusque  dans" 
les  racines  antérieures  et  les  racines  postérieures  ainsi  que  dans  les  fibres  radi- 
culaires intraspinales.  Mais  le  nombre  de  tubes  altérés  était  faible.  Peu  ou  point 
de  modifications  des  cellules  nerveuses  de  la  substance  grise. 

Comme  on  le  voit,  les  expériences  que  nous  venons  de  relater  établissent 
qu'à  la  suite  d'une  lésion  entraînant  la  solution  de  continuité  d'un  nerf,  le  bout 
contrai  de  celui-ci  ainsi  que  son  centre  trophique  peuvent  subir  une  dégéné- 
ration plus  ou  moins  étendue,  contrairement  à  ce  qui  semble  résulter  des  tra- 
vaux de  Waller  et  de  tant  d'autres  histologistes. 

Il  y  a  donc  là  deux  ordres  de  faits  dissemblables,  mais  qui  ne  sont  peut-être 
pas  contradictoires,  car  ils  ont  été  observés  à  la  suite  d'expériences  diverses 
qui  n'ont  pas  été  pratiquées  toutes  dans  des  conditions  identiques.  La  solution 
de  continuité  d'un  tronc  nerveux  n'est  pas  en  effet  le  seul  facteur  qui  puisse 
exercer  une  influence  sur  les  altérations  qui  se  développent  à  la  suite  des 
lésions  qui  l'atteignent.  L'ûge  et  la  vigueur  de  l'animal  en  expérience,  le  genre 
de  nerf  sur  lequel  on  opère  (nerf  crânien  ou  rachidien),  le  siège  de  la  lésion, 
sa  proximité  ou  son  éloignement  du  centre  trophique  du  nerf,  la  nature  de  la 
lésion  (simple  section,  écrasement,  arrachement,  irritation  à  l'aide  de  sub- 
stances chimiques,  infection  de  la  plaie),  la  possibilité  ou  l'impossibilité  dans 
laquelle  se  trouve  le  nerf  sectionné  de  se  régénérer  et  de  se  mettre  en  rapport 
avec  les  organes  auxquels  il  est  destiné,  etc.,  voilà  autant  de  facteurs  impor- 
tants dont  il  faut  tenir  compte. 
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Parmi  les  expériences  qui  onl  conduit  à  admettre  que  le  bout  central  du  nerf 
sectionné  ne  subit  que  des  altérations  très  limitées,  celles  de  Ranvier  sont, 
comme  nous  l'avons  dit,  les  plus  parfaites,  les  plus  démonstratives;  il  est  donc 
intéressant  d'en  faire  ressortir  les  conditions.  Or  il  faut  remarquer  que  ce 
savant,  dans  ses  recherches  sur  la  dégénération  et  la  régénération  des  nerfs,  a 
fait  choix  d'animaux  jeunes  adultes,  qu'il  s'est  servi  principalement  comme 
objet  d'études  d'un  nerf  rachidien,  du  sciatique,  qu'il  sectionnait  loin  de  son 
origine,  à  la  partie  moyenne  de  la  cuisse,  et  quelquefois  aussi,  il  est  vrai,  d'un 
nerf  crânien,  du  pneumogastrique,  dont  la  section  était  également  pratiquée 
loin  de  son  centre  trophique,  à  la  partie  moyenne  du  cou,  que  ses  expériences 
ont  consisté  en  de  simples  sections  des  nerfs,  que,  grâce  à  des  précautions 
antiseptiques,  l'infection  de  la  plaie  était  soigneusement  évitée,  et  que  tout 
concourait  à  faciliter  la  régénération  du  nerf. 

Il  suffit  d'avoir  lu  attentivement  l'exposé  des  expériences  relatives  à  la 
deuxième  catégorie  de  faits  pour  se  convaincre  que  les  conditions  dans  les- 
quelles on  s'est  placé  sont,  pour  la  plupart,  bien  différentes  de  celles  que  nous 
venons  d'énumércr.  C'est  en  faisant  choix  d'animaux  nouveau-nés,  en  opérant 
sur  des  nerfs  crâniens,  en  sectionnant  un  nerf  tout  près  de  son  origine,  en 
l'arrachant,  en  s'opposant  au  travail  de  régénération,  qu'on  réalise  les  condi- 
tions les  plus  favorables  au  développement  de  lésions  centrales. 

Hayem,  il  est  vrai,  soutient  qu'une  simple  section  du  sciatique  peut 
donner  naissance  à  des  altérations  des  centres  nerveux,  mais  je  ne  sais  si  les 
expériences  qui  l'ont  conduit  à  émettre  cette  opinion  ont  été  à  tous  égards 
identiques  à  celles  de  Ranvier;  je  suis  porté  à  admettre  le  contraire  et  il 
est  fort  possible  que  dans  les  faits  observés  par  Hayem,  ainsi  que  dans  les 
expériences  du  même  auteur  relatives  aux  injections  de  substances  chimiques 
dans  les  nerfs,  l'infection  de  la  plaie  n'ait  pas  été  évitée;  les  phénomènes 
inflammatoires  signalés  du  côté  des  méninges  et  de  la  moelle  me  semblent 
favorables  à  cette  hypothèse. 

Il  y  a  lieu  de  faire  remarquer  ici  que  Pitres  et  Vaillard,  en  injectant  des 
substances  chimiques  irritantes  au  voisinage  des  troncs  nerveux  des  membres, 
ont  obtenu,  ainsi  que  nous  le  verrons,  des  névrites  nécrosiques  localisées,  mais 
jamais  d'altération  ascendante  des  nerfs. 

Dans  l'observation  de  Tiesler,  l'infection  de  la  plaie  est  incontestable  et  de 
plus  il  n'est  pas  démontré  que  l'agent  de  la  suppuration  ait  atteint  la  moelle 
en  suivant  le  trajet  des  nerfs.  L'intégrité  de  la  portion  du  nerf  sciatique 
comprise  entre  les  foyers  primitif  et  secondaire  me  porte  même  à  admettre 
que  c'est  par  une  autre  voie,  le  système  circulatoire,  que  les  microbes  ont  été 
entraînés  dans  la  moelle. 

Darkschewitsch  admet  aussi  que  la  simple  section  du  sciatique  peut 
avoir  pour  conséquence  le  développement  d'altérations  dans  les  centres,  mais, 
outre  que  ces  lésions  sont  généralement  très  limitées,  elles  n'apparaissent  guère, 
c'est  du  moins  ce  qui  découle  du  travail  de  cet  auteur,  que  lorsqu'on  a  soin  de 
s'opposer  au  travail  de  régénération. 

Lésions  des  divers  tissus  et  organes  consécutives  à  la  section  de  leurs 
nerfs.  —  Jusqu'à  présent,  nous  nous  sommes  occupés  exclusivement  des 
altérations   que  la   section   des  nerfs  fait  naître  dans  le   système   nerveux. 
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Nous  allons  maintenant  passer  en  revue  les  lésions  qui  se  développent  dans 
les  divers  tissus  et  organes,  muscles,  os,  vaisseaux,  tissu  conjonctif,  cornée, 
téguments,  quelques  viscères,  poumon,  cœur,  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs. 
Lésions  des  muscles.  —  Les  altérations  morphologiques  des  muscles  à  la 
suite  de  la  section  des  nerfs,  appréciables  avec  les  méthodes  d'examen  dont 
on  dispose,  apparaissent  beaucoup  plus  tardivement  que  les  lésions  du  bout 
périphérique  d'un  nerf  sectionné.  Ce  n'est  que  deux  semaines  environ  après  la 
section  du  nerf,  chez  un  lapin  adulte,  qu'elles  deviennent  histologiquemenl 
manifestes.  Elles  se  développent,  du  reste,  avec  plus  ou  moins  de  rapidité, 
comme  la  dégénération  des  nerfs,  suivant  l'espèce  animale  sur  laquelle  on 
expérimente,  suivant  l'âge  de  l'animal,  son  état  de  santé,  les  conditions  hygié- 
niques dans  lesquelles  il  se  trouve  ;  elles  apparaissent  plus  rapidement  dans 
les  muscles  rouges  que  dans  les  muscles  blancs.  Au  bout  de  trois  ou  quatre 
semaines,  l'atrophie  devient  macroscopiquement  apparente  et  on  peut  la 
reconnaître  à  la  vue  ou  à  la  palpation.  Elle  s'accentue  de  plus  en  plus  et  après 
plusieurs  mois  les  fibres  musculaires  dégénèrent  presque  complètement, 
quoique  pendant  longtemps  il  reste  encore  dans  quelques  fibres  de  la  substance 
contractile,  ce  que  démontre  l'électrisation  du  muscle  mis  à  nu.  Le  muscle 
ainsi  modifié  est  notablement  réduit  de  volume.  Si  la  régénération  du  nerf 
s'opère,  et  cela  à  temps,  alors  que  le  tissu  musculaire  n'a  pas  subi  de  modifi- 
cations trop  profondes,  le  muscle  peut  recouvrer  son  volume  ainsi  que  ses 
propriétés  physiologiques  normales. 

Je  n'exposerai  pas  ici  les  réactions  électro-musculaires  (voir,  à  ce  sujet, 
névrites  de  cause  interne,  p.  719). 

Les  modifications  histologiques  que  présentent  les  muscles  ont  été  étudiées 
par  beaucoup  d  histologistes,  parmi  lesquels  je  citerai  d'abord  Mantegazza, 
Vulpian,  Erb,  Hayem,  Bizzozero,  Golgi. 

Parmi  les  fibres  qui  composent  le  muscle  altéré  il  en  est  qui  paraissent  avoir 
perdu  d'une  manière  plus  ou  moins  complète  leur  stria tion  transversale  et  ont 
un  aspect  granuleux  (dégénération  granuleuse)  ;  les  autres,  bien  plus  nom- 
breuses, semblent  au  premier  abord  simplement  réduites  de  volume  et  leur  stria- 
lion  reste  apparente  (atrophie  simple). 

Tous  les  auteurs  précédemment  cités  ont  constaté  dans  les  fibres  altérées 
une  multiplication  des  noyaux  du  sarcolemme  et  une  diminution  progressive 
du  volume  de  la  substance  contractile. 

Ughetti  a  observé  ensuite  que  la  multiplication  des  noyaux  coïncidait  avec 
la  tuméfaction  du  protoplasma  non  différencié,  situé  sous  le  sarcolemme  de 
la  fibre  musculaire. 

.Je  me  suis,  de  mon  côté,  livré  à  des  recherches  sur  ce  sujet,  et  j'ai  noté  cer- 
tains faits  histologiques  qui  m'ont  permis  de  déterminer  avec  exactitude  la 
nature  du  processus  pathologique.  Si,  par  exemple,  on  examine,  sur  des  coupes 
transversales,  dos  muscles  de  lapin  adulte,  six  semaines  après  la  section  du 
nerf  qui  leur  correspond,  voici  ce  qu'on  observe.  Sur  la  plupart  des  fibres 
musculaires  auxquelles  se  rendait  le  nerf  sectionné,  les  champs  de  Cohnheim 
sont  bien  plus  distincts  qu'à  l'état  normal;  ces  champs  ou  polygones,  qui 
correspondent  à  la  coupe  transversale  des  cylindres  primitifs,  sont  séparés  les 
uns  des  autres  par  un  réseau  que  fournit  le  protoplasma  non  différencié  de  la 
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fibre  ;  fc  proloplasma  en  voie  d'accroisscmcnL  dissocie  les  cylindres  primitifs. 
A  côlé  de  cette  disposition  commune,  on  trouve  des  dispositions  particulières 
à  telle  ou  telle  fibre,  mais  qui  se  rapportent  toutes  à  la  tuméfaction  du  proto- 
plasma non  différencié.  Sur  un  certain  nombre  de  fibres  musculaires,  il  existe 
toute  une  couche  protoplasmique  parsemée  de  noyaux,  qui  sépare  du  sarco- 
lemme  la  substance  striée;  celle-ci,  dans  certains  faisceaux,  est  extrêmement 
réduite  et  le  protoplasma  remplit  presque  à  lui  seul  la  gaine  du  sarcolemme. 
Sur  d'autres  fibres,  c'est  une  disposition  inverse  qu'on  observe  :  le  protoplasma 
avec  ses  noyaux  en  occupe  le  centre,  et  la  substance  striée,  plus  ou  moins 
réduite,  accolée  au  sarcolemme,  siège  à  la  périphérie;  ces  figures  sont  tout  à 
fait  comparables  à  celles  que  présentent  les  fibres  musculaires  en  voie  de 
développement.  On  voit  donc  que  l'atrophie  de  la  substance  contractile  marche 
de  pair  avec  la  tuméfaction  de  la  substance  protoplasmique  non  différenciée. 
Le  travail  qui  s'effectue  dans  les  muscles  est  donc  absolument  comparable  à 
celui  qui  se  produit  dans  le  bout  périphérique  d'un  nerf  sectionné.  De  part  et 
d'autre,  on  observe  la  multiplication  des  noyaux,  le  développement  du  proto- 
plasma non  différencié,  l'atrophie  et  la  disparition  du  protoplasma  différencié. 

J'ajoute  que,  comme  pour  les  fibres  du  bout  périphérique  d'un  nerf  sec- 
tionné, il  y  a  entre  les  diverses  fibres  d'un  même  muscle  une  très  grande  inéga- 
lité au  point  de  vue  de  la  rapidité  avec  laquelle  l'atrophie  apparaît. 

Sous  l'influence  de  la  section  du  nerf,  le  protoplasma  non  différencié  de  la 
fibre  musculaire  s'accroît,  se  développe,  et  c'est  à  cette  suractivité  nutritive 
qu'est  due  vraisemblablement  l'atrophie  de  la  substance  contractile,  qui  est, 
selon  toute  probabilité,  absorbée  par  le  protoplasma. 

On  désigne  généralement,  comme  nous  l'avons  dit,  sous  la  dénomination 
d'atrophie  simple,  les  modifications  principales  que  subissent  les  fibres  muscu- 
laires à  la  suite  de  la  section  de  leurs  nerfs.  Cette  expression,  si  l'on  considère 
le  processus  intime  delà  lésion,  ne  convient  pas  plus  à  ce  travail  pathologique 
que  le  terme  de  dégénération  ne  convient  aux  phénomènes  qui  se  passent  dans 
le  bout  périphérique  des  nerfs  après  leur  section.  D'une  façon  générale  on  peut 
dire  qu'il  s'agit  d'un  retour  de  la  fibre  musculaire  à  l'état  embryonnaire. 

La  dégénérescence  granuleuse  est-elle  due  à  un  processus  absolument  diffé- 
rent de  l'atrophie  dite  simple?  Je  ne  saurais  me  prononcer  catégoriquement  à 
cet  égard.  Toutefois,  pour  ce  qui  concerne  spécialement  les  lésions  musculaires 
qui  succèdent  à  la  section  des  nerfs,  je  suis  porté  à  croire  qu'il  ne  doit  pas  y  avoir 
de  différences  fondamentales  entre  les  altérations  que  subissent  les  diverses 
fibres  musculaires  et  que  la  dégénérescence  granuleuse  ainsi  que  l'atrophie 
dite  simple  relèvent  du  même  processus  anatomique,  de  celui  que  je  viens 
d'exposer.  Suivant  que  la  substance  striée  est  plus  ou  moins  réduite  de  volume, 
que  le  protoplasme  non  différencié  est  plus  ou  moins  abondant  et  occupe  plus 
particulièrement  sa  partie  périphérique  ou  sa  partie  centrale,  la  striation  trans- 
versale de  la  fibre  est  moins  ou  plus  apparente. 

En  même  temps  que  les  fibres  musculaires,  le  tissu  interstitiel  peut  subir 
des  modifications  qui  sont  généralement  peu  accusées  ;  les  cellules  adipeuses 
deviennent  plus  nombreuses  et  plus  volumineuses;  le  tissu  conjonctif est  plus 
abondant  qu'à  l'état  normal. 

Lésions  des  os.  —  Schiff  est  un  des  premiers  expérimentateurs  qui  ont  montré 
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que  les  os  peuvent  subir  des  altérations  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs  q;  . 
s'y  rendent.  Il  expérimenta  d'abord  sur  les  membres  et  observa  une  atrophie 
des  os.  Mais,  pensant  que  l'immobilité  à  laquelle  était  réduite  la  patte  de 
l'animal  à  la  suite  de  l'opération  pouvait  jouer  un  rôle  dans  la  genèse  de  ces 
lésions,  il  chercha  à  éliminer  ce  facteur  et,  à  cet  effet,  il  sectionna  le  dentaire 
inférieur  d'un  côté;  il  constata  alors  que  le  maxillaire  inférieur,  qui  n'avait  pas 
été  condamné  au  repos,  présentait  une  augmentation  de  volume. 

Les  expériences  d'Ollier,  de  Mantegazza  ne  vinrent  pas  confirmer  celles  do 
SchifT. 

Vulpian  observa  le  plus  souvent,  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs,  de  l'atrophie, 
de  la  raréfaction  du  tissu  osseux.  L'hypertrophie  osseuse  avec  épaississement  et 
vascularisation  du  périoste  ne  fut  constatée  par  lui  que  d'une  façon  exception- 
nelle, plus  spécialement  sur  les  os  du  tarse,  et  ce  physiologiste  est  d'avis  que  ces 
altérations  ne  surviennent  que  lorsqu'il  existe  en  même  temps  une  escarre  de 
la  patte  et  que  le  travail  inflammatoire  a  pu  ainsi  se  propager  des  téguments 
jusqu'à  l'os. 

Il  y  a,  selon  toute  vraisemblance,  en  pareil  cas,  intervention  d'un  nouveau 
facteur,  d'un  processus  de  nature  infectieuse,  dont  le  rôle  ne  peut  être  admis 
jusqu'à  nouvel  ordre,  pour  ce  qui  concerne  les  altérations  précédentes,  qu'à 
litre  d'hypothèse,  mais  dont  l'influence,  pour  ce  qui  regarde  les  lésions  des 
tissus  exposés  au  contact  du  milieu  extérieur,  est  incontestable.  Les  troubles 
delà  nutrition  ouvrent  aux  microbes  une  porte  d'entrée,  et  dès  lors  les  lésions 
de  nature  infectieuse  s'associent  et  se  combinent  aux  modifications  anato- 
miques  qui  résultent  de  l'arrêt  de  l'influx  nerveux. 

Dans  certains  cas,  les  os  se  nécrosent  en  même  temps  que  les  parties  molles 
qui  les  entourent,  et  il  peut  en  résulter  qu'un  segment  de  la  patte,  les  orteils 
par  exemple,  se  sépare  des  parties  vivantes. 

Je  ferai  remarquer,  et  c'est  là  un  point  fort  important,  que  l'on  n'a  jamais  pu 
reproduire  expérimentalement  d'ostéopathies  ou  d'arthropathies  semblables  à 
celles  qu'on  observe  parfois  dans  le  tabès. 

Lésions  des  vaisseaux  et  du  tissu  conjonctif.  —  L'expérience  fondamentale 
de  Claude  Bernard  sur  le  sympathique  cervical,  qui  remonte  à  1851  et  qui  a 
été  l'origine  de  nombreux  travaux  sur  les  vaso-moteurs,  est  bien  connue.  Cet 
illustre  physiologiste  montra  qu'à  la  suite  de  la  section  de  ce  nerf  l'oreille  et  la 
moitié  correspondante  de  la  tôle  deviennent  le  siège  d'une  congestion  intense 
et  présentent  une  forte  élévation  de  température.  Ces  phénomènes  sont  le 
résultat  de  la  dilatation  des  vaisseaux  due  à  la  paralysie  du  sympathique  qui 
préside  au  tonus  vasculaire. 

Ranvier,  en  1869,  dans  des  expériences  dont  les  résultats  ont  été  confirmés 
par  les  recherches  de  Boddaert,  Hehn,  Ratt,  montra  que,  tandis  que  la  ligature 
simple  de  la  veine  fémorale  au-dessous  de  l'anneau  crural  n'était  pas  suivie 
d'œdème,  celte  même  opération,  associée  à  la  section  du  sciatique,  donnait 
lieu  à  une  transsudation  séreuse  dans  le  tissu  conjonctif  sous-cutané. 

Cet  œdème  est  dCi  à  la  solution  de  continuité  des  fibres  vaso-motrices  con- 
tenues dans  le  sciatique.  «  La  pression  sanguine,  dit  Vulpian,  déjà  augmentée 
dans  ces  vaisseaux  par  la  ligature  du  tronc  des  veines  afférentes,  subira  un 
nouvel  accroissement  provenant  de  l'afflux  plus  abondant  du  sang  artériel  et.  la 
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transsiulalion  du  liquide  d'infillralion  au  travers  des  parois  capillaires  aura  lieu.  » 

Il  s'agit  dans  ces  deux  expériences  de  troubles  fonctionnels  plutôt  que  de 
lésions  à  proprement  parler.  Il  m'a  paru  bon  de  les  signaler,  car  on  peut  obser- 
ver des  phénomènes  analogues  dans  les  névrites  chez  l'homme. 

Lésions  de  la  cornée,  des  téguments.  —  L'étude  des  lésions  qui  se  déve- 
loppent dans  la  cornée  à  la  suite  de  la  section  du  trijumeau  est  d'un  intérêt 
capital,  car  la  théorie  des  nerfs  trophiques  est  fondée  en  grande  partie  sur  les 
expériences  relatives  à  cet  organe. 

Magendie,  qui  le  premier  étudia  l'état  de  la  cornée  à  la  suite  de  la  section 
du  trijumeau,  y  observa  des  troubles  de  la  nutrition. 

Cette  membrane  devient  tout  à  fait  insensible  immédiatement  après  la  section  ; 
douze  heures  après,  sa  surface  est  dépolie  ;  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  elle 
a  une  apparence  opaline;  dès  la  troisième  journée  qui  suit  l'opération,  elle  est 
presque  complètement  opaque,  et  enfin,  quelque  temps  plus  tard,  l'œil  subit 
une  fonte  purulente.  Les  lésions  commencent  au  niveau  de  la  fente  palpébrale, 
ainsi  que  de  Graefe  l'a  indiqué  le  premier,  et  sont  toujours  plus  prononcées  dans 
cette  région  que  dans  les  parties  qui  sont  recouvertes  par  les  paupières. 

Les  modifications  histologiques  qui  surviennent  quand  la  cornée  devient 
opaque  consistent  en  une  chute  de  l'épithélium  qui  tapisse  la  surface  anté- 
rieure de  la  cornée  et  en  une  infiltration  de  la  cornée  dans  toute  son  épaisseur 
par  des  cellules  migratrices  qui  se  transforment  dans  la  suite  en  globules  de  pus. 

Magendie  attribua  ces  altérations  à  la  suppression  de  l'action  trophique  que 
certaines  fibres  contenues  dans  le  trijumeau  exerceraient  sur  la  cornée. 
Claude  Bernard,  de  Graefe,  Schifl",'  Bûthner,  Meissner  acceptèrent  la  manière 
de  voir  de  Magendie. 

Snellen  refit  l'expérience  de  Magendie.  Il  eut  de  plus  l'idée  de  fixer  par  des 
sutures,  au-devant  de  l'œil  correspondant  au  côté  opéré,  l'oreille,  qui,  étant 
innervée  par  le  plexus  cervical,  a  conservé  sa  sensibilité  après  la  section  du 
trijumeau,  et  il  constata  que,  dans  ces  conditions,  la  cornée  du  lapin  ne  subis- 
sait pas  d'altération. 

Il  en  tira  cette  conclusion  que  les  lésions  cornéennes  consécutives  à  la  section 
du  trijumeau  ne  sont  pas  dues  à  la  suppression  d'un  influx  trophique,  mais  sont 
liées  à  l'abolition  de  la  sensibilité  de  l'organe. 

Senftleben  et  Ranvier  confirmèrent  les  conclusions  de  Snellen  et  admirent 
que  les  lésions  coi'néennes,  qui  se  développent  quand  on  néglige  de  suturer 
l'oreille  au-devant  de  l'œil,  tiennent  aux  traumatismes  violents  et  répétés  aux- 
quels est  exposée  sans  cesse  la  cornée  devenue  insensible. 

L'expérience  de  Snellen  est  fondamentale.  Elle  démontre  que  la  nutrition  de 
la  cornée  n'est  pas  sensiblement  modifiée  à  la  suite  de  la  section  du  trijumeau 
et  que  l'opinion  de  Magendie  et  des  physiologistes,  qui  ont  adopté  sa  théorie 
sur  le  rôle  des  fibres  trophiques  qui  innerveraient  la  cornée,  est  erronée. 

Il  n'est  pourtant  pas  permis  d'en  déduire  que  le  nerf  trijumeau  n'exerce 
aucune  influence  trophique  sur  la  cornée.  Sans  doute,  à  ce  point  de  vue,  son 
rôle  n'est  pas  aussi  important  qu'on  l'avait  supposé,  mais  on  n'est  peut-être 
pas  en  droit  de  contester  la  réalité  de  toute  action  du  nerf  sur  la  nutrition  des 
tissus.  Il  n'est  pas  démontré  que  la  cornée,  séparée  des  centres  nerveux  par 
la  section  du  trijumeau,  ne  soit  pas  plus  vulnérable  qu'à  l'état  normal. 
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D'autre  part,  les  observations  de  Senftleben  et  de  Ranvier  ont  montré  l'in- 
ilucnce  que  les  Iraumalismes  exercent  sur  la  genèse  des  altérations  cornéennes. 
Mais  il  V  a  lieu  de  faire  intervenir  en  outre  un  autre  facteur,  je  veux  parler 
de  l'infection.  Il  n'est  pas  douteux,  et  il  serait  oiseux  d'y  insister  aujourd'hui, 
que  la  suppuration  de  l'œil,  qui  est  le  dernier  terme  du  travail  pathologique 
consécutif  à  l'opération  de  Magendie,  est  provoquée  par  la  présence  des 
microbes  du  pus,  qui,  grâce  aux  altérations  traumatiques,  à  la  destruction 
de  la  barrière  épithéliale,  ont  pu  pénétrer  dans  l'épaisseur  de  la  cornée  et  dont 
l'action  pathogène  a  été  peut-être  favorisée  par  la  suppression  de  cet  influx 
trophique  hypothétique  dont  il  vient  d'être  question. 

Passons  maintenant  à  l'étude  des  altérations  qui  se  développent  dans  les 
té"-umonts  de  la  patte  d'un  animal  après  la  section  des  nerfs  du  membre  cor- 
respondant. Si  l'on  sectionne  le  sciatique,  quelques  semaines  après  cette  opéra- 
tion apparaît  dans  la  patte  du  côté  malade,  et  généralement  dans  la  région  qui 
est  la  plus  expos ic  aux  frottements,  une  ulcération,  qui  tend  à  envahir  les 
parties    profondes,    atteint    parfois    les  os  et  devient  ainsi  l'origine    d'une 
périostite  et  d'une  ostéite.  Ce  mal  perforant  peut  consister  en  une  simple  nécro- 
biose  des  tissus,  mais  il  se  complique  souvent  d'inflammation  phlegmoneuse. 
Si  au  lieu  de  sectionner  le  sciatique,  on  en  coupe  les  racines  sensitives,  les 
résultats  sont  tout  différents,  d'après  Ranvier.  Cet  histologiste  fit  l'expérience 
suivante.  Il  réséqua  chez  un  jeune  chien,  du  côté  gauche,  la  racine  posté- 
rieure de  la  dernière  paire  lombaire  et  celles  des  deux  premières  paires  sacrées, 
sans  toucher  aux  ganglions  correspondants,  et,  du  côté  opposé,  les  mômes 
racines  avec  leurs  ganglions.  A  la  suite  de  cette  opération,  les  deux  membres 
postérieurs  de  l'animal  furent  privés  de  sensibilité.  L'animal  ne  fut  sacrifié  que 
onze  mois  après  l'opération  et,  pendant  ce  temps,  il  ne  présenta  aucun  trouble 
trophique,  aucune  lésion  de  la  peau,  pas  plus  d'un  côté  que  de  l'autre.  Cette 
expérience  établit,  d'après  Ranvier,  que  les  ulcérations  qui  succèdent    à  la 
section  du   sciatique  ne  sont  dues  ni  à  la  suppression  d'un  influx  trophique, 
qui  proviendrait  des  ganglions  spinaux  correspondants,  ni  à  l'abolition  de  la 
sensibilité. 

A  quoi  tiennent-elles  donc?  Sans  doute,  au  moins  dans  une  certaine  mesure, 
à  la  section  des  filets  sympathiques  vaso-moteurs  contenus  dans  le  tronc  du 
sciatique.  Il  est  vraisemblable  que  les  troubles  circulatoires  qui  en  sont  la 
conséquence  jouent  un  rôle  important  dans  la  genèse  des  altérations. 

Il  suit  de  là,  selon  Ranvier,  que  les  lésions  trophiques  de  la  patte,  consécu- 
tives à  la  section  du  sciatique,  «  que  l'on  a  l'habitude  de  comparer  à  celles  qui 
surviennent  dans  la  cornée  à  la  suite  de  la  section  de  la  cinquième  paire,  ne 
sauraient  lui  être  assimilées  en  aucune  façon.  11  ne  peut  être  en  effet  question 
d'admettre  une  influence  quelconque  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  l'inflamma- 
tion de  la  cornée,  puisque  cette  membrane  est  dépourvue  de  vaisseaux.  » 

Toutefois,  je  ne  crois  pas  qu'on  soit  autorisé  à  établir,  par  la  comparaison  de 
ces  diverses  expériences,  une  distinction  absolue  entre  les  troubles  trophiques 
de  la  cornée  et  ceux  de  la  patte  au  point  de  vue  de  leur  mécanisme. 

Si,  comme  nous  venons  de  le  dire,  les  ulcérations  de  la  patte  consécutives  à 
la  section  du  sciatique  doivent  être  attribuées  en  partie  aux  troubles  vaso- 
moieurs,  il  ne  s'ensuit  pas  qu'ils  soient  exclusivement  sous  leur  dépendance. 
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Et,  d'autre  part,  si  l'expérience  de  Ranvier  prouve  que  l'abolition  de  la  sensibi- 
lité ne  suffit  pas  à  faire  naître  des  ulcérations,  elle  ne  démontre  aucunement 
que  ce  trouble  soit  sans  influence  sur  la  genèse  de  ces  lésions.  Il  faut  aussi 
tenir  grand  compte  de  l'intervention  des  microbes.  Si,  à  l'aide  de  quelque 
procédé,  on  mettait  l'animal  qui  a  subi  la  section  du  sciatique  à  l'abri  du  trau- 
matisme et  de  l'infection,  il  est  possible  que  la  patte  ne  s'ulcérerait  pas  et,  en 
tout  cas,  on  peut  affirmer  que  les  altérations  qu'on  observerait  dans  ces  condi- 
tions seraient  différentes  de  celles  que  nous  avons  mentionnées.  C'est,  du  reste, 
ce  qui  paraît  résulter  de  certaines  expériences  (Jacquet). 

Les  poils  subissent  souvent  des  altérations  après  la  section  du  trijumeau, 
chez  le  lapin;  les  p'^ils  tactiles  sont  blanchâtres  à  leur  extrémité,  ce  qui,  d'après 
Ranvier,  ne  serait  pas  dû  à  un  trouble  de  la  nutrition,  mais  serait  le  résultat 
d'un  traumatisme  grossier  et  tiendrait  seulement  à  ce  que,  la  région  correspon- 
dante étant  anesthésiée,  l'animal  laisse  ces  poils  traîner  à  terre. 

La  section  du  sciatique  amène  presque  toujours  la  chute  des  poils  dans  un 
territoire  plus  ou  moins  étendu,  mais  ceux-ci  repoussent  généralement,  même 
quand  le  nerf  ne  se  régénère  pas. 

D'après  Max  Joseph,  chez  le  chat  et  le  lapin,  la  section  des  premières  paires 
cervicales  avec  destruction  de  leurs  ganglions  rachidiens  est  suivie  de  l'appa- 
rition de  plaques  alopéciques  dans  le  territoire  des  nerfs  occipitaux.  Plusieurs 
auteurs  se  sont  appuyés  sur  ces  expériences  pour  défendre  la  théorie  nerveuse 
de  la  pelade. 

Les  ongles  se  détachent  parfois  des  orteils. 

Lésions  pulmonaires.  —  Après  la  section  des  deux  pneumogastriques,  les 
mouvements  respiratoires  se  ralentissent  et  leur  nombre  peut  diminuer  de 
moitié  et  même  davantage;  les  animaux  succombent  généralement,  les  jeunes 
au  bout  d'un  ou  deux  jours,  les  vieux  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours,  et,  à 
l'autopsie,  on  observe  des  lésions  pulmonaires  qui  se  développent  aussi,  du  reste, 
à  la  suite  d'une  section  unilatérale,  dans  le  poumon  correspondant  au  nerf  sec- 
tionné. Le  poumon  est  congestionné,  emphysémateux,  présente  des  noyaux 
d'hémorragie,  de  splénisation  et  d'hépatisalion  ;  il  s'agit,  en  un  mot,  de 
lésions  broncho-pneumoniques.  Ces  altérations  doivent  être  attribuées  pour  une 
bonne  part  aux  troubles  circulatoires  qui  résultent  de  la  section  des  vaso- 
moteurs  contenus  dans  les  pneumogastriques,  ainsi  que  du  ralentissement  des 
mouvements  respiratoires  et  de  la  diminution  de  leur  nombre.  Mais  il  faut 
aussi  tenir  compte  des  phénomènes  d'ordre  infectieux  qui  s'y  surajoutent,  les 
troubles  d'origine  nerveuse  affaiblissant  le  terrain  et  permettant  aux  microbes 
contenus  normalement  dans  les  cavités  respiratoires  de  s'y  greffer,  d'y  végéter, 
de  donner  ainsi  naissance  à  des  altérations  locales  et  même  de  pénétrer  par  les 
voies  lymphatiques  ou  sanguines  dans  tout  lorganisme. 

Déjà  Traube  et  quelques  autres  physiologistes  avaient  supposé  que  les  lésions 
pulmonaires  étaient  dues  à  la  pénétration  des  matières  alimentaires,  de  salive 
ou  de  mucosités  pharyngiennes  dans  les  bronches. 

Leur  opinion  était  trop  exclusive,  car,  ainsi  que  l'a  montré  Claude  Bernard, 
si,  après  la  section  des  pneumogastriques,  on  adapte  un  tube  à  la  trachée  pour 
empêcher  cette  pénétration,  il  se  développe  néanmoins  des  altérations  pulmo- 
naires ;  elle  manquait  aussi  de  précision,  car  les  données  qu'on  possédait,  à 
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celte  époque,  sur  rinfeclion  élaient  i'orl  imparfaites,  mais  elle  contenait  une 
part  de  vérité. 

Les  lésions  du  poumon  qui  sont  la  conséquence  directe  de  la  suppression  de 
linllux  nerveux  font  de  cet  orj^ane  un  point  de  moindre  résistance  dans  lequel 
se  localiseront  aussi  plus  aisément  certaines  maladies  infectieuses,  alors  môme 
qu'elles  auront  pénétré  dans  l'économie  par  une  porte  d'entrée  autre  que  les 
voies  respiratoires.  C'est  ainsi,  par  exemple,  qu'à  la  suite  de  la  section  du 
pneumogastrique  sur  des  animaux  (lapins  ou  cobayes)  dans  le  péritoine  des- 
quels on  introduit  de  la  substance  tuberculeuse,  il  se  développe  généralement 
dans  les  poumons,  surtout  du  côté  de  l'opération,  des  lésions  tuberculeuses 
beaucoup  plus  prononcées  que  chez  les  animaux  qui  servent  de  témoins. 

Lésions  cardiaques.  —  La  section  des  pneumogastriques  amène,  comme  on 
le  sait,  l'accélération  des  battements  cardiaques.  C'est  là  un  fait  des  plus  remar- 
quables, découvert  par  Weber  en  1845  et  que  je  dois  me  contenter  de  signaler, 
car  l'exposé,  même  le  plus  succinct,  des  expériences  physiologiques  relatives  à 
ce  sujet,  mentraînerait  beaucoup  trop  loin. 

La  section  du  pneumogastrique  donne-t-elle  lieu  à  des  altérations  histolo- 
giques  du  cœur?  C'est  là  une  question  sur  laquelle  on  ne  possède  encore  que 
des  données  insuffisantes.  Je  mentionnerai  à  ce  sujet  les  résultats  des  recher- 
ches dEichhorst;  cet  expérimentateur  soutient  que,  chez  les  oiseaux,  la  section 
des  deux  pneumogastriques  ou  même  d'un  seul  de  ces  nerfs  a  pour  consé- 
quence une  dégénérescence  graisseuse  aiguë  du  cœur;  cette  lésion  ferait  défaut 
lorsque,  par  l'emploi  de  l'atropine,  on  combat  les  troubles  fonctionnels  qui 
résultent  de  la  section  du  nerf  vague. 

Névrites  localisées,  provoquées  expérimentalement  par  des  injections 
hypodermiques  de  diverses  substances.  —  En  injectant  profondément  dans  le 
tissu  cellulaire  de  la  cuisse  de  certains  animaux,  du  cobaye  entre  autres,  au 
voisinage  du  nerf  sciatique,  certaines  substances  chimiques,  l'éther  sulfurique, 
la  teinture  d'iode,  l'alcool  concentré,  le  chloroforme  pur,  l'ammoniaque  li- 
quide, etc.,  on  provoque  des  troubles  nerveux  qui  sont  caractérisés  par  des 
manifestations  cliniques  et  par  des  lésions  histologiques  du  nerf  (Arnozan  et 
Salvai,  Pitres  et  Vaillard).  Au  point  de  vue  symptomatique,  on  constate,  dans 
les  cas  graves,  de  l'anesthésie,  des  troubles  paralytiques  et  trophiques;  dans 
les  cas  légers,  il  n'y  aurait  que  de  l'anesthésie. 

«  Les  altérations  ne  sont  pas  identiques  dans  les  points  des  nerfs  qui  ont  été 
atteints  par  l'injection  et  dans  les  points  situés  au  delà.  Au  niveau  de  l'injec- 
tion, les  tubes  nerveux  paraissent  subir  par  leur  contact  avec  le  réactif  une 
véritable  nécrose.  Dès  les  premières  heures  qui  suivent  l'expérience,  au  lieu 
de  se  colorer  en  noir  bleuté  par  l'osmium  (comme  le  fait  la  myéline  des  nerfs 
sains),  ils  prennent  une  teinte  noir  de  charbon.  Les  noyaux  des  segments 
interannulaires  ne  sont  plus  apparents;  le  cylindre-axe  est  confondu  avec  la 
substance  grasse  contenue  dans  la  gaine  de  Schwann,  on  ne  le  distingue  plus 
de  l'enveloppe  myélinique,  môme  sur  des  coupes  transversales.  Les  jours  sui- 
vants, les  parties  nécrosées  deviennent  pulvérulentes  et  sont  résorbées  peu  à 
peu.  Au-dessous  de  l'injection,  les  fibres  nerveuses  subissent  des  altérations 
identiques  à  celles  qui  se  produisent  dans  le  bout  périphérique  des  nerfs  sec- 
tionnés. Au-dessus  du  point  où  l'injection  a  été  faite,  les  fibres  nerveuses  con- 
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servent  leur  intégrité  complète.  Nous  avons  pu  nous  assurer  plusieurs  fois  qut 
les  lésions  névritiques  de  ce  genre  n'ont  aucune  tendance  à  progresser  suivant 
une  marche  ascendante.  »  (Pitres  et  Vaillard.) 

Ces  auteurs  tirent  de  ces  observations  cette  conclusion  que,  «  contrairement 
à  Vopinion  généralement  acceptée,  les  nerfs  subissent  très  facilement,  quand  on 
les  met  en  contact  avec  certains  réactifs,  les  altérations  nutritives  et  dégénéra- 
tives  qic'on  est  accoutumé  de  considérer  comme  des  effets  de  V inflammation  ». 

D'Abundo  a  provoqué  des  névrites  sciatiques  en  injectant  dans  la  gaine 
ou  dans  le  voisinage  du  nerf  sciatique  du  liquide  de  culture  du  bacille  typhique, 
du  pneumocoque  de  Friedlander,  du  bacille  de  la  tuberculose.  Des  expériences 
préalables  avaient  établi  que  les  injections  du  bouillon  dont  on  faisait  usage 
pour  la  culture  étaient  inoft'ensives.  D'autre  part,  les  cultures  stérilisées  n'ont 
donne  lieu  qu'à  des  lésions  insignifiantes. 

Enfin  dAbundo  extirpa  chez  quelques  animaux  les  circonvolutions  motrices, 
et,  après  la  guérison  des  lésions  opératoires,  il  injecta,  comme  dans  les  expé- 
riences précédentes,  du  liquide  de  culture;  les  phénomènes  inflammatoires 
lurent  alors  beaucoup  plus  prononcés. 

Polynévrites  provoquées  expérimentalement  par  rintoxication  saturnine. 
Névrite  segmentaire  périaxile.  —  Les  névrites  dont  il  a  été  question  dans  le 
paragraphe  précédent  sont  causées  par  le  contact  immédiat  du  nerf  et  de  la 
substance  irritante  injectée  dans  le  tissu  cellulaire.  Elles  ne  sont  que  d'un 
intérêt  médiocre,  au  point  de  vue  qui  doit  nous  occuper  principalement  et  vers 
lequel  doivent  tendre  nos  efforts,  la  connaissance  des  névrites  médicales  d'ori- 
gine interne,  car  les  conditions  dans  lesquelles  elles  se  développent  diffèrent 
essentiellement  de  celles  qui  président  à  la  genèse  de  ces  dernières.  Il  en  est 
bien  autrement  des  névrites  que  nous  allons  étudier  maintenant,  des  névrites 
saturnines  expérimentales,  dont  la  pathogénie  est  tout  à  fait  analogue  à  celle 
des  lésions  des  nerfs  causées  par  l'intoxication  saturnine  chez  l'homme.  On 
doit  leur  connaissance  aux  recherches  de  Gombault,  qui  a  exposé  les  résultats 
de  ses  travaux  sur  ce  sujet  dans  un  mémoire  remarquable,  paru  en  1880. 

Gombault  a  cherché  à  empoisonner  lentement  par  le  plomb  les  animaux 
(cobayes)  sur  lesquels  il  expérimentait,  pour  réaliser,  dans  la  mesure  du  pos- 
sible, les  conditions  de  l'intoxication  saturnine  chez  l'homme,  et,  pour  cela,  il 
mélangeait  chaque  jour  une  faible  quantité  de  blanc  de  céruse  au  son  qui  ser- 
vait à  l'alimentation  des  animaux.  En  suspendant  de  temps  en  temps  l'admi- 
nistration de  la  céruse,  on  peut  conserver  les  cobayes  plusieurs  mois. 

Gombault  n'a  jamais  observé  de  troubles  fonctionnels  chez  les  animaux  en  expé- 
rience. C'est  là  une  particularité  fort  curieuse  sur  laquelle  nous  aurons  à  revenir 
plus  loin.  A  l'examen  anatomique,  il  a  pu,  au  contraire,  constater  des  altérations 
du  système  nerveux,  plus  spécialement  des  nerfs,  altérations  qui  sont  très  pro- 
noncées presque  dans  la  moitié  des  cas  et  qui,  dans  l'autre  moitié,  tout  en  étant 
légères,  peuvent  être  constatées  sur  quelques  fibres,  si  l'on  y  prête  attention. 

L'intérêt  principal  du  travail  de  Gombault  consiste  en  ce  qu'il  a  révélé 
l'existence  de  lésions  des  nerfs  bien  différentes,  quant  à  leur  forme,  de  celles 
qui  caractérisent  la  dégénération  wallérienne  et  qu'il  a  fait  connaître  un  pro- 
cessus anatomique  nouveau. 

Ces  lésions  n'atteignent  pas  uniformément  toutes  les  fibres  d'un  nerf;  elles 
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se  localisent  particulièrement  sur  quelques  faisceaux,  et,  parmi  les  fibres  qui 
constituent  ceux-ci,  on  en  trouve  toujours  un  assez  grand  nombre  de  normales. 

Les  tubes  altérés  ne  le  sont  que  par  places,  sur  une  longueur  d'un  milli- 
mètre environ,  qui  correspond  à  l'espace  occupé  par  un  segment  interannu- 
lairc,  doù  la  dénomination  de  névrite  segmentaire  proposée  par  Gombault. 
Au-dessus  et  au-dessous  du  segment  altéré,  le  tube  nerveux  est  tout  à  fait 
intact.  Une  môme  fibre  peut,  il  est  vrai,  être  atteinte  en  plusieurs  points,  mais 
les  parties  malades  sont  séparées  les  unes  des  autres  par  des  portions  de  fibres 
normales.  Un  caractère  fondamental  de  cette  espèce  de  névrite  consiste  en  ce 
que  le  cylindre-axe  n'est  pas  détruit,  que  les  éléments  accessoires  du  tube  ner- 
veux sont  seuls  profondément  altérés;  c'est  la  raison  pour  laquelle  Gom- 
bault a  associé  à  l'épithète  segmentaire  celle  de  jyériaxile  et  qu'il  l'a  appelée 
névrite  segmentaire  périaxile. 

Les  lésions  peuvent  occuper  toute  l'étendue  du  segment  interannulaire,  ou 
être  limitées  seulement  à  une  partie  de  sa  longueur. 

Voici  l'aspect  sous  lequel  se  présentent  les  lésions  segmentaires  totales.  Le 
cylindre-axe,  comme  nous  venons  de  le  dire,  est  conservé,  mais  il  est  souvent 
quelque  peu  altéré,  il  est  moniliforme,  hypertrophié  par  places,  et  sa  striation 
fibrillaire  est  plus  apparente.  Autour  de  ce  filament,  au  lieu  de  la  gaine  de 
myéline,  se  trouvent  groupées  des  cellules  en  assez  grand  nombre,  analogues 
aux  leucocytes  et  quelques-unes  d'entre  elles  contiennent  de  fines  granulations 
de  myéline  à  l'état  d'émulsion.  Cette  disposition  représente  un  stade  assez 
avancé  de  l'évolution  de  la  névrite. 

Dans  les  phases  initiales,  les  lésions  n'occupent  que  les  portions  des  seg- 
ments interannulaires  qui  avoisinent  les  étranglements,  et  à  ce  niveau,  à  la 
place  de  la  gaine  normale,  se  trouvent  des  cellules  chargées  de  fines  granula- 
tions de  myéline,  tandis  que  la  partie  moyenne  de  la  gaine,  le  noyau  et  le  pro 
toplasma  n'ont  subi  aucune  modification. 

Sur  certaines  fibres  on  voit  le  cylindre-axe,  sur  une  longueur  qui  correspond 
à  un  segment  normal,  entouré  d'une  gaine  de  myéline  bien  plus  mince  que  celle 
qui  enveloppe  le  reste  du  tube  nerveux  et  interrompu  par  trois  ou  quatre  étran- 
glements annulaires.  Ces  figures  représentent  des  fibres  en  voie  de  restaura- 
tion; des  .segments  de  nouvelle  formation  se  sont  développés  autour  du 
cylindre-axe  dénudé. 

Enfin,  on  observe  parfois  la  dégénération  et  la  restauration  associées  au 
niveau  d'un  même  segment  interannulaire. 

Cette  névrite  diffère  de  celle  qui  se  développe  dans  le  bout  périphérique  d'un 
nerf  sectionné  par  la  persistance  du  cylindre-axe,  par  le  mode  de  destruction 
de  la  myéline  qui  se  transforme  non  en  boules,  mais  en  fines  granulations,  par 
le  nombre  bien  plus  considérable  des  noyaux  qui  entourent  le  cylindre-axe, 
par  le  siège  initial  de  la  lésion,  qui,  au  lieu  d'occuper  d'abord  la  partie  moyenne 
du  segment,  débute  par  ses  extrémités. 

Les  lésions  de  la  névrite  périaxile  rappellent  au  contraire  assez  exactement 
celles  qui  se  développent  dans  le  bout  central  d'un  nerf  sectionné,  au  voisinage 
delà  section. 

C'est  à  cause  de  la  persistance  du  cylindre-axe  que  les  nerfs  ne  subissent 
pas  la  dégénération  waMérienne  ;  celle-ci  peut  pourtant  être  observée  excep- 
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tionnellement  sur  quelques  tubes  nerveux  et  elle  résulte  alors  de  ce  que  le 
cylindre-axe,  dont  nous  avons  indiqué  les  altérations,  l'état  moniliforme,  a  été 
complètement  détruit  sur  un  point  de  son  parcours. 

Les  lésions  des  nerfs  dans  la  névrite  saturnine  expérimentale  occupent  sur 

FiG.  155.  —  Reproduction  des  figures  1,4,  8,  '.>,  13,  14 
des  planches  I  et  II  du  mémoire  de  Gombault  sur  la 
névrite  segmentairc  périaxilc  {\n  At^ch.  de  Neurolugie, 
n"  1  et  2).  —  Ces  figures  représentent  des  nerfs 
dans  l'intoxication  saturnine  chez  le  cochon  d'Inde. 
Ces  nerfs  ont  été  fixés  dans  une  solution  d'acide 
osmique,  et,  après  avoir  été  légèrement  dissociés, 
ils  ont  été  plongés  pendant  vingt-quatre  heures  au 
moins  dans  une  solution  forte  de  picrocarmin. 

I.  Faisceau  de  tubes  nerveux  examine  à  un  faible  grossisse- 
ment et  montrant  un  certain  nombre  de  tubes  altérés  sur 
toute  la  longueur  d'un  segment  interannulaire. 

A.  Tube  nerveux  normal. 

B.  Segment  intcrannulaire  en  voie  de  dégénéralion. 

C.  Segment  intcrannulaire  remplacé  par  une  série  de  seg- 

ments courts  cl  minces  limités  par  des  étranglements 
annulaires  bien  marqués  (période  de  restauration). 

II.  Segment  interannulaire  atteint  de  dégéncration. 

A.  Cylindre-axe  visible  sur  une  grande  étendue. 

B.  Amas  de  myéline  réduit  en  gouttelettes,  renfermant  un 

certain  nombre  de  noyaux. 

C.  Extrémité  d'un  segment  intcrannulaire  normal. 

III.  Segment  interannulaire  au  commencement  de  la  i>liasc 
de  restauration. 

A,  A.  Gaine  de  myéline  mince  de  formation  nou\'olle. 

B,  B.  Noyaux  situés  sous  la  gaine  de  Schwann  et  entourés 

en  a  et  6  de  gouttelettes  de  myéline. 

C,  D.  Extrémités  de  deux  segments  interannulaires   nor- 

maux entre  lesquels   est    intercalé    ce    segmcnl 
dégénéré. 

IV.  Deuxième  étape  de  la  phase  de  restauration,  le  segmcnl 
interannulaire  ancien  se  trouve  remplacé  par  une  série  de  seg- 
ments minces  et  courts  : 

A,  A,  pourvus  de  noyaux  assez  nombreux,  B,  B,  et  séparer 

par  des  étranglements  annulaires  B,  B,  bien  cf 

ractérisés. 

Ou  remarquera  que  du  côté  de  C  les  segments  intcranni 

laires  sont  plus  courts  et  les  noyaux  plus  abondants  que  di. 

côte  de  D. 

V  et  VI.  Principales  particularités  des  lésions  segmentairci 
circonscrites. 

V.  A.  Noyau  normal  d'un  segment  interannulaire  termink 
en  b  par  une  extrémité  mince  et  séparé  en  B  par  un  étrangle 
ment  annulaire   nettement  reconnaissable  du  segment  B. 

VI.  Portion  d'une  fibre  nerveuse  présentant  undédoublemeni 
de  la  gaine  de  myéline  dans  la  partie  externe.  —  B,  qui  a 
seule  dégénéré,  est  séparée  de  la  gaine  de  Schwann  par  des 
noyaux  entourés  de  proloplasma.  A.  partie  profonde  de  li 
gaine  de  myéline  demeurée  normale.  En  C,  ces  deux  portio' 
se  réunissent  de  nouveau. 


iirt 


tout  les  tubes  nerveux.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  Cissu  conjonctif  inlr,',- 
fasciculaire  présente  quelques  modifications  histologiques;  ses  fibres  sont  plus 
apparentes  qu'à  l'état  ijormal,  ses  cellules  sont  tuméfiées,  quelques-unes  d'entre 
elles  contiennent  plusieurs  noyaux  et  des  blocs  plus  ou  moins  volumineux  ou 
de  fines  gTanulalions  colorées  en  noir  par  l'acide  osmique,  qui  dérivent  de  là 
myéline  des  segments  interannulaires  détruits;  les  pnrois  des  capillaires  sont 
plus  épaisses  que  d'habitude;  la  gaine  lamelleuse,  au  contraire,  est  normale; 
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La  névrite  saturnine  expérimentale  occupe  non  seulement  les  troncs  nerveux 
et  les  ramifications  périphériques,  mais  aussi,  à  un  degré  plus  faible,  il  est 
,Tai.  les  racines  anléricures.  et  Gombault^a  constaté  de  plus  l'existence  de 
vacuoles  nombreuses  dans  les  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  de  la 


III  II  I 

Reproduction  des  figures  5,  10,  11,  12  et  15  du  travail  de  J.  Babinski  sur  la  sclérose  eu 
plaques  (r/tèie  de  Puri.i,  1885).  —  Moelle.  Sclérose  en  plaques.  —  Coupes  longitudinales 
traitées  par  la  méthode  de  Weigert  et  colorées  ensuite  par  l'hématoxiline  de  Ramier. 

FiG.  1.^0. —  Coupe  longiludi-     Fie.  157.  —  Tns  fort  grossis- 
sement. 
I  et  II 
Tubes  à  myéline   normaux  de  la 
"  moelle. 

a.  Cylindre-axe. 

b.  Gaine  de  myéline. 
a'.  Cylindre-axe     dénudé     par 

suite  d'une  cassure  «le  la  gaine 
de  myéline 


nale  pratiquée  dans  la  ré- 
gion dorsale,  au  niveau 
d'un  cordon  pyramidal 
croisé  (grossissem.  faible). 


Fin.  158. — Très  fort  grossis- 
sement.—  Tube  à  myéline, 
qui,  normal  d'un  côté,  est 
en  voie  d'altération  du  côté 
opposé. 


o.  Tubes  il  myéline  normaux. 
6.  Plaque  de  sclérose. 

c.  Granulations  correspondant 
aux  tubes  en  voie  de  désagréga- 
tion. 

d,  '/.  Vaisseaux. 

La  portion  sclérosée  est  située 
entre  deux  portions  normales. 
Comparer  celte  ligure  au  n*  I  de 
la  fif,'  1-Jo. 


III 

Tube  à  myéline  altéré. 
a.  Cylindre-axe. 

c,  c.  Cellules  qui  entourent  le 
cylindre-axe. 

d.  Noyaux  de  ces  cellules. 

K.  l'roloplasma  de  ces  cellules. 
f  Boules  de  myéline. 


a.  c,  d,  e,  f.  Comme  au  n°  III  de 
la  fig.  157. 

I).  Gaine  de  myéline. 

c',  C.  Cellules  migratrices  dont 
le  proloplasma  ne  contient  pas  dt; 
boules  de  myéline. 

Comparer  la  tigure  138,  ainsi 
que  le  n°  III  de  la  ligure  157,  at- 
n°  II  (le  la  ligure  155. 


moelle,  dont  toutes  les  autres  parties  sont  normales.  Les  racines  postérieure?. 
ne  sont  pas  altérées. 

La  conservation  du  cylindre-axe,  outre  qu'elle  explique  l'absence  habiluclk 
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de  dégénération  wallérienne  dans  la  névrite  saturnine  expérimentale,  permet 
aussi  de  comprendre  j)ourquoi  les  Irouljles  fonctionnels  y  font  complètement 
ou  presque  complètement  défaut.  Ce  n'est  pas  que  sa  persistance  implique 
nécessairement  que  le  fonctionnement  des  nerfs  n'a  subi  aucune  perturba- 
tion; on  conçoit,  en  effet,  fort  bien  que  le  cylindre-axe,  sans  être  détruit,  par 
cela  même  seulement  qu'il  est  dépouillé  par  places  de  la  gaine  de  myéline  et 
qu'il  est  entouré  de  cellules  lymphatiques  capables  de  l'irriter  par  leurs 
mouvements  amiboïdes,  ne  conduise  plus,  dans  certains  cas,  que  d'une  façon 
imparfaite  les  courants  nerveux  centrifuges  ou  centripètes;  nous  aurons  l'oc- 
casion, du  reste,  d'établir  plus  loin  la  justesse  de  cette  conception,  au  moyen 
de  faits  empruntés  à  la  pathologie  humaine. 

Je  crois  intéressant  de  faire  remarquer  que  les  lésions  qu'on  observe  dans  la 
sclérose  en  plaques  peuvent  être  rapprochées  de  celles  qui  caractérisent  la 
névrite  périaxile.  Les  cylindres-axes  sont  en  effet  conservés,  comme  l'ont 
établi  (^-harcot  et  Vulpian,  et  j'ai  montré  de  mon  côté  que  les  altérations 
hislologicpies  des  tubes  sont  analogues  à  celles  qui  se  produisent  dans  le  bout 
central  d'un  nerf  au  voisinage  de  la  section  (voir  fig.  156,  157  et  158). 

Polynévrites  provoquées  expérimentalement  par  l'intoxication  mercurielle. 
—  Les  nerfs,  soit  sous  l'influence  de  l'irritation  directe  produite  par  certaines 
préparations  mercurielles  injectées  dans  le  tissu  cellulaire  qui  les  entoure,  soit 
sous  l'inlluence  d'un  empoisonnement  général  de  l'organisme,  résultant 
d'inhalation  de  vapeurs  mercurielles,  présentent  quelques  altérations  étudiées 
par  Letulle  en  1887. 

Comme  dans  les  lésions  saturnines  des  nerfs,  la  myéline  disparaît  par  places 
et  les  cylindres-axes  persistent;  la  lésion  est  donc  segmentaire  et  périaxile, 
mais  il  n'existe  pas  autour  du  cylindre-axe  de  cellules  chargées  de  granulations 
de  myéline.  Celle-ci  subit  d'abord  dans  sa  constitution  une  modification  chi- 
mique caractérisée  par  ce  fait  que  l'acide  osmique  ne  la  colore  pas  en 
noir  aussi  foncé  qu'à  l'état  normal;  elle  reste  pâle  et  le  segment  interannulaire 
malade  se  tuméfie  parfois  (stade  de  tuméfaction  pâle  de  la  myéline).  Plus  tard 
la  myéline  se  désagrège;  réduite  par  endroits  à  l'état  pulvérulent,  elle  forme 
dans  la  gaine  de  Schwann  partiellement  vidée  des  îlots  qui  entourent  le  noyau 
du  segment  (stade  de  désintégration  granuleuse).  Finalement  la  myéline  dis- 
paraît complètement  du  segment  malade  et  le  cylindre-axe  n'est  plus  entouré 
que  de  la  gaine  de  Schwann  (stade  de  l'atrophie  segmentaire,  de  vacuité  de  la 
gaine  de  Schwann). 

Telles  sont  les  lésions  décrites  par  Letulle. 

Mais  il  faut  remarquer  que  des  altérations  analogues  ont  été  observées, 
quoique  plus  rarement,  en  dehors  de  l'intoxication  mercurielle,  chez  des 
animaux  absolument  sains.  Ce  n'est  pas  là  une  raison  pour  contester  à  ces 
altérations  toute  valeur  dans  l'hydrargyrisme,  mais  il  y  a  lieu  de  n'admettre 
encore  qu'avec  réserve,  comme  le  fait  observer  Letulle  lui-même,  la  réalité 
de  cette  névrite  mercurielle. 


DEUXIÈME  PARTIE 
NÉVRITES    D'ORIGINE    EXTERNE 

On  doit  entendre  sous  la  dénomination  de  névrites  d'origine  externe  les 
névrites  provoquées  par  des  agents  qui  exercent  leur  action  perturbatrice  sur 
les  nerfs  de  dehors  en  dedans.  Tels  sont  les  traumatismes  divers,  contusion, 
compression,  plaies,  les  lésions  de  nature  inflammatoire,  les  néoplasmes  des 
tissus  qui  environnent  les  nerfs. 

Ce  qui  est  relatif  aux  névrites  consécutives  aux  traumatismes  ne  doit  nous 
préoccuper  que  d'une  façon  accessoire,  car  il  s'agit  là  d'une  étude  qui  est  du 
ressort  de  la  pathologie  externe.  Si  nous  ne  nous  en  désintéressons  pas  com- 
plètement, c'est  que  ces  lésions,  par  la  simplicité  de  leur  mécanisme,  peuvent, 
à  certains  points  de  vue,  servir  à  éclairer  l'histoire  beaucoup  plus  complexe 
des  névrites  d'origine  interne.  Ce  que  nous  en  dirons  pourra  être  considéré 
comme  un  complément  du  chapitre  des  névrites  expérimentales. 

Quant  aux  névrites  qui  sont  dues  à  l'irritation  ou  à  la  compression  dont  des 
altérations  du  voisinage  des  nerfs,  phlegmons  ou  tumeurs,  peuvent  être  l'ori- 
gine, elles  sont  d'ordre  médico-chirurgical  et  par  conséquent  mériteraient 
d'être  décrites  ici,  au  moins  en  partie. 

Toutefois,  je  dois  faire  remarquer  que  je  n'aurai  pas  à  traiter  des  troubles 
qui  sont  spéciaux  aux  altérations  de  chaque  nerf,  ou  de  divers  groupes  de 
nerfs  pris  en  particulier.  Ce  qui  est  relatif  à  ce  sujet  sera  exposé  plus  loin 
(voir  p.  855  et  suiv.). 

Mon  intention  est  de  faire  une  simple  incursion  dans  le  domaine  des  névrites 
d'origine  externe,  pour  recueillir  les  faits  généraux  qui  appartiennent  à  la 
pathologie  médicale  et  ceux  qui  peuvent  contribuer  indirectement  à  mieux 
faire  connaître  les  névrites  d'origine  interne. 

Lésions  périphériques  consécutives  aux  névrites  d'origine  externe.  —  Les 
plaies  des  nerfs,  chez  l'homme,  outre  les  troubles  immédiats,  paralysie  des 
muscles  correspondant  aux  nerfs  altérés,  anesthésie  du  territoire  en  relation 
avec  les  nerfs  atteints  par  le  traumatisme,  douleurs,  donnent  lieu  à  des  phé- 
nomènes consécutifs  analogues  à  ceux  que  nous  avons  déjà  étudiés  dans  le 
chapitre  des  névrites  expérimentales  des  animaux,  mais  qui,  cependant,  pré- 
sentent, pour  des  raisons  d'ordre  anatomique,  certaines  particularités  dignes 
d'être  signalées.  Cela  est  surtout  vrai  en  ce  qui  concerne  les  altérations  qui 
peuvent  se  développer  dans  les  téguments. 

Quelques  auteurs,  Brown-Séquard  en  particulier,  ont  cherché  à  établir  une 
diflérence  fondamentale  entre  les  effets  des  lésions  des  nerfs,  suivant  qu'elles 
sont  irritatives  ou  destructives. 

Il  est  incontestable  que  la  section  complète  d'un  tronc  nerveux  provoque 
fatalement  certains  troubles,  tels,  par  exemple,  que  l'atrophie  des  muscles  cor- 
respondants, auxquels  une  irritation  du  nerf  ne  donne  pas  nécessairement 
naissance:  cela  se  conçoit  aisément,  du  reste;  mais  ce  qui  est  plus  remar- 
<]uable,  c'est  qu'inversement  d'autre^  phénomènes,   en   particulier  certaines 
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lésions  cutanées,  semblent  se  manifester  plus  volontiers  à  la  suite  de  l'irritation 
d'un  nerf  qu'après  sa  section  complète.  Dans  quelle  mesure  les  troubles  Iro- 
phiques  diflèrent-ils  dans  ces  deux  ordres  de  cas?  C'est  là  une  question  à 
laquelle  on  ne  saurait  répondre  avec  précision  et  qui  n'est  pas  encore  défi- 
nitivement résolue.  Nous  ferons  connaître  plus  loin  les  données  que  l'on 
possède  sur  ce  sujet. 

Lésions  DES  TÉGUMENTS  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  —  Les  lésions 
des  téguments  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  qui  succèdent  aux  altérations 
traumatiques  des  nerfs  sont  multiples.  Ces  phénomènes  sont  le  résultat  de 
troubles  vaso-moteurs,  sécréloires  et  trophiques.  Passons  en  revue  les  diverses 
variétés  de  ces  lésions. 

Œdème.  Rougeur  des  téguments.  —  L'infiltration  œdémateuse  à  la  suite  des 
plaies  et  des  contusions  des  nerfs  est  un  phénomène  assez  fréquent.  Il  en  est 
de  môme  de  la  rougeur  de  la  peau.  Celle-ci  présente  parfois  une  coloration 
rouge  violacée  et  il  n'est  pas  rare  d'observer  en  môme  temps  un  état  variqueux 
des  veines  sous-cutanées. 

L'œdème  et  la  rougeur  sont  surtout  prononcés  quand  le  membre  atteint  se 
trouve  dans  l'attitude  la  moins  favorable  à  la  circulation  sanguine.  C'est  ainsi 
qu'aux  membres  inférieurs  ces  troubles  sont  au  maximum  de  leur  développe- 
ment quand  le  malade  est  debout.  Ces  phénomènes  sont  dus  incontestable- 
ment à  une  perturbation  dans  le  fonctionnement  des  nerfs  vaso-moteurs. 

Sueurs.  —  La  transpiration  est  souvent  plus  abondante  dans  la  région  qui  cor- 
respond aux  nerfs  altérés,  quand  il  s'agit  d'une  affection  de  nature  irritative; 
mais,  après  la  section  complète  d'un  nerf,  la  sécrétion  de  la  sueur  devient  géné- 
ralement bien  moins  active  dans  la  région  affectée,  et  la  peau  y  est  plus  sèche 
que  dans  les  parties  voisines. 

Abaissement  de  la  température  locale.  —  Ce  phénomène,  qui  est  très  commun, 
s'associe  souvent  à  ceux  dont  il  vient  d'être  question. 

Pseudo-phlegmons.  —  Il  s'agit  là  d'une  altération  singulière,  signalée  la  pre- 
mière fois  par  Hamilton,  étudiée  ensuite  par  Couyba,  consistant  en  un 
gonflement  du  tégument,  qui,  d'abord  pâle  et  œdémateux,  devient  ensuite 
rouge  et  présente  un  aspect  phlegmoneux,  quoique  le  pus  fasse  complètement 
défaut  dans  les  tissus  tuméfiés.  Ces  pseudo-phlegmons  suivent  une  évolution 
irrégulière,  sont  sujets  à  des  alternatives  brusques  d'augmentation  et  de  dimi- 
nution et  rétrogradent  souvent  avec  une  grande  rapidité. 

Épaississement,  induration  de  la  peau.  —  Ces  altérations  des  téguments  s'ob- 
servent très  fréquemment  dans  le  territoire  des  nerfs  qui  ont  été  complète- 
ment sectionnés. 

État  ichtijosique.  —  L'épiderme  subit  parfois  une  desquamation  qui  donne  à 
la  peau  un  aspect  ichtyosique.  Cette  altération  a  été  signalée  par  Eulenburg 
dans  un  cas  de  compression  du  plexus  brachial  consécutif  à  une  luxation  de 
l'épaule.  EverardHome  l'a  observée  après  l'ablation  d'un  névrome  du  musculo- 
culané,  cl  plusieurs  chirurgiens  l'ont  vue  se  développer  à  la  suite  d'une 
section  accidentelle  des  nerfs.  Bouilly,  dans  un  cas  fort  curieux,  rapporté 
par  Arnozan,  a  vu  au  contraire  disparaître,  après  la  résection  du  scialique,  une 
ichtyosc  du  membre  inférieur  qui  était  liée  à  un  névrome  de  ce  nerf. 

Anomalies  dans  la  pigmentation.  —  On  a  signalé  dans  quelques  observa- 
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lions  une  pigmentation  de  la  peau  se  produisant  le  long  des  nerfs  altérés,   ou 
bien,  au  contraire,  de  la  dépigmentation,  du  vililigo. 

Lésiotis  des  poils  et  des  ongles.  —  On  observe  parfois  la  chute  des  poils  ;  dans 
d'autres  cas,  au  contraire,  ils  semblent  pousser  avec  plus  d'activité.  Souvent 
ils  deviennent  plus  épais,  plus  rudes  et  changent  de  coloration.  Il  n'est  pas 
rare  que  les  ongles  subissent  des  altérations;  ils  poussent  moins  rapidement 
qu'à  l'état  normal,  ils  s'incurvent  dans  le  sens  antéro-postérieur,  s'épaississent, 
deviennent  squameux,  se  fendillent,  perdent  leur  aspect  rosé  pour  prendre  une 
coloration  blanchâtre  et  peuvent  se  détacher  complètement  des  tissus  sous 
jacents. 

Èrythèmes.  —  Le  tégument  s'amincit,  dans  certains  cas,  et  se  tend  sur  les 
parties  sous-jacentes;  les  pHs  et  les  sillons  s'effacent,  les  poils  tombent  et  la 
peau  tout  à  fait  lisse  est  le  siège  d'une  rougeur  vive  et  a  un  aspect  vernissé. 
Cet  état  de  la  peau  désigné  par  les  Anglais  sous  la  dénomination  de  ylossy  s/cin 
est  généralement  accompagné  d'une  exacerbation  des  douleurs  névralgiques, 
le  tégument  ainsi  altéré  se  forment  parfois  des  gerçures,  des  ulcérations  qui 
augmentent  encore  les  souffrances. 

Cet  érythème  occupe  de  préférence  à  la  main  la  face  palmaire,  et  au  pied  la 
région  dorsale. 

Eczéma.  —  Il  est  tout  à  fait  exceptionnel.  Arnozan  en  rapporte  un  exemple 
qui  lui  a  été  communiqué  par  Brouardel  et  dont  voici  le  résumé  :  «  Homme 
de  soixante  ans  n'ayant  jamais  eu  d'eczéma.  Violente  contusion  de  l'épaule. 
Douleurs  irradiées  le  long  du  bras.  Quarante  heures  après  l'accident,  apparition 
d'un  eczéma,  limité  au  trajet  du  nerf  radial,  devenant  rapidement  confluent  et 
guérissant  en  quinze  jours,  sans  récidive  ultérieure.  » 

Éruptions  zostéri formes.  —  Le  zona,  contrairement  à  l'eczéma,  est  assez 
commun  et  apparaît  sur  le  trajet  môme  du  nerf  altéré.  Il  s'agit,  il  est 
vrai,  d'une  éruption  zostériforme  et  non  d'un  véritable  zona,  affection  que 
l'on  considère  aujourd'hui  comme  une  maladie  générale  infectieuse,  dont  la 
lésion  cutanée  n'est  que  la  manifestation  extérieure.  Dans  le  zona,  les  nerfs, 
selon  toute  vraisemblance,  sont  les  intermédiaires  entre  l'éruption  et  l'infection 
dont  les  agents  se  localisent  sans  doute  dans  certaines  branches  nerveuses  et, 
par  suite  de  l'irritation  qu'ils  y  provoquent,  donnent  naissance  aux  altérations 
des  téguments.  Les  éruptions  zostériformes,  qui  objectivement  ne  peuvent 
guère  être  distinguées  du  véritable  zona,  sont  causées  par  une  irritation  mé- 
canique du  tronc  nerveux. 

Si  cette  conception  est  exacte,  la  différence  qui  séparerait  le  zona  des 
éruptions  zostériformes  serait  simplement  d'ordre  étiologique,  celles-ci  étant  la 
conséquence  directe  d'une  lésion  mécanique  d'un  nerf,  celui-là  étant  sous  la 
dépendance  d'une  irritation  d'un  nerf  causée  par  quelque  micro-organisme  ou 
par  les  toxines  qu'il  sécrète. 

Pernphigus.  —  Les  éruptions  pemphigoïdes  sont  assez  fréquentes.  Weir 
Mitchell  a  fait  remarquer  qu'elles  n'apparaissent  guère  que  deux  ou  trois 
semaines  après  le  début  des  accidents. 

Eclhyma.  Furoncles.  —  L'ecthyma,  les  furoncles,  plus  rares  que  les  érup- 
tions pemphigoïdes,  sont  incontestablement  causés  par  des  microbes  qui,  grâce 
aux  altérations  trophiques  de  la  peau,  provoquées  par  des  lésions  des  nerfs. 
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ont   pu   végéter    avec  plus   de    lacillté   et   exercer  leur  action    pathogène. 

Wcir  Mitchell  insiste  sur  les  différences  que  présenteraient  les  lésions  cuta- 
nées consécutives  aux  altérations  des  nerfs  suivant  que  celles-ci  déterminent 
une  section  complète  ou  une  irritation.  Ce  sont  les  sections  incomplètes,  les 
piqûres,  les  déchirures,  qui  paraissent  le  plus  aptes  à  provoquer  les  éruptions 
dont  il  vient  d'être  question. 

Mal  perforant.  —  Cette  lésion  a  été  fréquemment  observée  à  la  suite  des 
altérations  traumatiques  du  nerf  sciatique  et  de  ses  branches. 

Esca)')-es.  —  Les  escarres  étendues  sont  tout  à  fait  exceptionnelles.  On  a 
signalé  des  phlegmons  gangreneux  à  marche  foudroyante  du  membre  inférieur 
chez  des  blessés,  à  la  suite  de  la  section  du  sciatique,  mais  on  ne  peut  guère 
mettre  sur  le  compte  de  la  lésion  du  nerf  des  accidents  de  ce  genre  qui  sont 
incontestablement  d'ordre  infectieux;  la  section  du  nerf  peut  simplement,  en 
diminuant  la  vitalité  et  la  résistance  des  tissus,  favoriser  l'action  des  microbes 
pathogènes. 

Arthrites  et  ankyloses.  —  Les  lésions  articulaires  ont  été  signalées  dans 
plusieurs  observations.  Brow^n-Séquard  a  mentionné  une  tuméfaction  pério- 
dique des  jointures,  ayant  les  caractères  objectifs  des  arthrites  goutteuses  ou 
rhumatismales,  se  terminant  par  une  induration  des  parties  molles  périarticu- 
laires  et  donnant  lieu  à  une  ankylose  incomplète. 

Les  ankyloses  sont  très  fréquentes  dans  les  névrites;  mais  il  faut  bien 
remarquer  qu'il  s'agit  là  exceptionnellement  d'ankyloses  vraies.  L'immobilité 
plus  ou  moins  complète  des  jointures  est  due  ordinairement  soit  à  des  rétrac- 
lions  fibro-tendineuses,  soit  à  une  rétraction  de  la  peau  avoisinant  les  articu- 
lations et  consécutives  aux  altérations  cutanées  dont  il  vient  d'être  question. 

Notons  enfin  la  tumeur  dorsale  de  la  main  qui  se  développe  dans  la  paraly  • 
sie  des  extenseurs  de  la  main. 

En  ce  qui  concerne  les  lésions  des  muscles,  des  os,  du  cœur,  des  pou- 
mons, etc.,  je  n'ai  rien  à  ajouter  à  ce  qui  a  déjà  été  dit  dans  le  chapitre  des 
névrites  expérimentales. 

Lésions  centrales  consécutives  aux  névrites  d'origine  externe.  —  Névrite 
ascendante.  —  Les  quelques  données  précises  que  nous  possédons  sur  l'his- 
toire imp;  rf  litement  connue  de  la  névrite  ascendante  chez  l'homme  sont 
fournies  par  l'étude  des  névrites  de  cause  externe  et  ce  n'est  guère  qu'en  se 
fondant  sur  ces  notions  qu'il  est  permis  d'admettre  la  réalité  des  lésions  ascen- 
dantes dans  les  névrites  de  cause  interne. 

Pour  ne  pas  morceler  et  compliquer  par  cela  même  un  sujet  déjà  fort  com- 
plexe en  soi,  nous  croyons  préférable  de  réunir  dans  un  même  chapitre  toul 
ce  qui  concerne  la  névrite  ascendante  chez  l'homme,  quelle  qu'en  soit  l'origine, 
et  nous  y  renvoyons  le  lecteur  (voir  p.  779) 


TROISIÈME  PARTIE 
NÉVRITES    D'ORIGINE    INTERNE 

INTRODUCTION 

Dans  les  névrites  de  cause  externe  l'interprétation  des  phénomènes  que  l'on 
observe  est  relativement  facile,  car,  le  plus  ordinairement,  on  peut  saisir  la 
relation  qui  unit  les  lésions  anatomiques  aux  troubles  cliniques.  Ce  n'est  pas 
toutefois  que  l'on  ne  puisse,  dans  certains  cas,  être  embarrassé  à  cet  égard. 

En  effet  l'agent  qui  a  engendré  une  névrite  peut  avoir  provoqué  en  même 
temps  d'une  façon  directe  ou  indirecte  des  altérations  d'une  autre  nature, 
capables  de  donner  naissance  à  des  phénomènes  symptomatiques  qui  se 
mélangent  ou  se  combinent  à  ceux  qui  relèvent  de  la  lésion  du  nerf,  et  il  est 
parfois  difficile  de  faire  la  part  de  ce  qui  revient  à  chacun  des  facteurs  des 
troubles  cliniques  que  l'on  constate.  La  question  peut  être  môme  très  com- 
plexe. Les  troubles  nerveux  consécutifs  par  exemple  à  la  lésion  traumatique 
d'un  nerf  peuvent  reconnaître  pour  causes,  outre  l'altération  directe  du  tronc 
nerveux,  une  irritation  à  distance  du  système  nerveux,  une  perturbation  de 
nature  psychique,  une  altération  des  organes  du  voisinage,  de  la  moelle,  s'il 
s'agit  d'une  lésion  des  racines  spinales,  une  modification  de  nature  infectieuse 
ou  toxique  du  système  nerveux,  si  le  traumatisme  a  ouvert  une  porte  d'entrée  à 
des  microbes  pathogènes.  Néanmoins,  il  est  le  plus  souvent  possible,  dans 
l'état  actuel  de  la  science,  de  reconnaître  parmi  les  troubles  fonctionnels  qui 
succèdent  à  une  névrite  de  cause  externe  ceux  qui  sont  directement  liés  à 
l'altération  locale  du  nerf. 

Les  difficultés  auxquelles  on  se  heurte  dans  l'interprétation  des  faits  relatifs 
aux  névrites  de  cause  interne  sont  beaucoup  plus  nombreuses  et  plus  grandes. 
Nous  allons  les  passer  en  revue,  ou  du  moins  nous  signalerons  quelques-unes 
d'entre  elles.  Pour  bien  fixer  les  idées,  nous  indiquerons  d'abord  les  conditions 
dont  il  serait  légitime  d'exiger  la  réalisation  pour  qu'il  fût  permis  de  faire  des 
névrites  périphériques  un  groupe  nosologique  définitivement  constitué  et  de 
considérer  l'épithète  «  périphérique  »  qu'on  donne  à  ces  névrites  comme  abso- 
lument justifiée. 

Il  faudrait  pour  cela  qu'il  fût  possible  : 

i"  De  reconstituer,  d'après  les  caractères  anatomiques  d'une  névrite,  son 
histoire  clinique; 

'1"  De  déterminer,  d'après  l'aspect  clinique  d'une  névrite,  ses  caractères  ana- 
tomiques, ou  tout  au  moins  d'affirmer,  d'après  certains  signes,  la  présence  ou 
l'absence  de  lésions  des  nerfs; 

3"  De  distinguer,  chez  un  malade  atteint  de  névrite,  les  manifestations 
symptomatiques  qui  sont  liées  aux  altérations  des  nerfs  de  celles  qui  peuvent 
ôtre  sous  une  autre  dépenclnnce; 

4"  D'affirmer  que  les  névrites  dites  périphériques  sont  réellement  indépen- 
dantes de  toute  modification  des  centres  nerveux. 
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Or  il  s'en  faut  de  beaucoup  ({u'il  en  soiL  ainsi.  Nous  allons  ciicrcher  à  le 
montrer  en  discutant  successivement  les  propositions  que  nous  venons 
d'énoncer. 

1°  Est-il  possible  de  reconstituer,  d'après  les  caractères  anatomiques  d'une 
névrite,  son  liistoire  clinique? 

C'est  là  une  (juestion  fort  importante.  En  effet,  l'un  des  buts  que  se  propose 
l'anatomie  pathologique  est  de  trouver  dans  les  maladies  les  relations  qui 
existent  entre  les  manifestations  cliniques  et  les  désordres  anatomiques.  Il  ne 
suffit  pas  de  constater  après  la  mort  telle  ou  telle  lésion  pour  soutenir  que 
celle-ci  est  la  cause  des  troubles  observés  pendant  la  vie.  Il  faut  pour  cela  : 
1"  que  la  lésion  soit  constante  dans  la  maladie  dont  on  s'occupe;  2"  que  cette 
lésion  ne  puisse  exister  en  dehors  de  cette  maladie,  de  telle  sorte  que,  d'une 
part,  le  clinicien  puisse  annoncer  d'avance  la  nature  des  altérations  qui  seront 
constatées  ultérieurement  par  l'analomo-pathologiste,  et  que  celui-ci,  d'autre 
part,  puisse  reconstruire  l'histoire  clinique  de  son  sujet. 

Dans  la  pathologie  spinale,  il  est  le  plus  généralement  possible  de  super- 
poser les  lésions  et  les  troubles  cliniques,  et  si  l'on  confie  à  un  médecin  tant 
soit  peu  versé  dans  ces  études  la  moelle  d'un  sujet  atteint  par  exemple  de 
pachyméningite  cervicale  hypertrophique,  de  sclérose  latérale  amyotrophique, 
de  syringomyélie,  de  myélite  transverse,  il  lui  sera  facile  de  reconstituer, 
approximativement  au  moins,  le  tableau  symptomatique  qui  a  dû  résulter  de 
ces  lésions. 

En  ce  qui  concerne  les  névrites  périphériques,  en  est-il  de  môme?  Au  point 
de  vue  clinique,  comme  nous  le  verrons  dans  la  suite,  les  diverses  variétés  de 
névrites,  celles  qui  sont  causées  par  l'alcool,  le  plomb,  la  diphtérie,  etc.,  tout 
en  présentant  des  analogies  plus  ou  moins  grandes,  constituent  des  types 
distincts,  et  les  différences  symptomatiques  qui  les  séparent  peuvent  être  très 
accentuées.  L'existence  des  névrites  cutanées  a  été  constatée  dans  les  affec- 
tions de  la  peau  les  plus  dissemblables;  elles  ont  été  notées  dans  certains  cas 
de  zona,  de  vitiligo,  d'ichtyose,  d'ecthyma,  de  pemphigus  aigu,  dans  cer- 
taines formes  de  gangrène  cutanée,  etc. 

Ces  diverses  espèces  cliniques  peuvent-elles  être  rattachées  à  des  lésions 
anatomiques  distinctes?  On  peut  répondre  sans  hésiter  par  la  négative.  Sans 
doute  quelques  efforts  ont  été  tentés  dans  ce  sens  et  nous  exposerons  dans  la 
suite  les  travaux  relatifs  à  ce  sujet,  mais  les  résultats  auxquels  on  est  arrivé 
sont  loin  d'être  satisfaisants. 

Bien  plus,  des  lésions  très  manifestes  des  nerf^  peuvent  être  restées  latentes 
et  n'avoir  engendré  aucun  phénomène  clinique. 

Certes,  on  ne  peut  guère  admettre  la  possibilité  d'une  altération  très  pro- 
fonde ou  a  fortiori  d'une  destruction  d'un  tronc  nerveux  qui  ne  se  soit  pas 
traduite,  durant  la  vie  du  malade,  par  des  troubles  fonctionnels;  mais  il  faut 
bien  savoir  (voir  plus  loin  Névrites  latentes,  p.  759)  que  les  lésions  d'un  nerf 
peuvent  être  incontestables,  sans  que  le  sujet  qui  en  est  atteint  ait  présenté 
de  son  vivant  aucun  phénomène  de  nature  à  en  révéler  l'existence.  Selon  toute 
vraisemblance,  les  lésions  des  névrites  latentes  ne  sont  pas  identiques  à  celles 
qui  produisent  une  perturbation  dans  les  fonctions,  mais  nous  ne  connaissons 
qu'imparfaitement  les  différences  qui  les  séparent,   et  il  serait  actuellement 
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difficile  de  les  distinguer  les  unes  des  autres,  d'après  les  notions  que  nous 
sommes  en  mesure  de  nous  former,  avec  nos  moyens  d'investigation,  sur  leur 
étendue,  leur  intensité  et  leur  forme. 

2"  Peut-on  détermine!',  d'après  l'aspect  clinique  d'une  névrite^  ses  caractères 
anatomiques,  ou  tout  au  moins  peut-on  affirmer,  d'après  certains  signes,  la  pré- 
sence ou  r absence  de  lésions  des  nerfs? 

Les  réponses  à  ces  questions  sont,  en  partie,  formulées  déjà  dans  le  para- 
graphe précédent.  Nous  venons  de  montrer,  en  effet,  que  des  espèces  cliniques 
bien  distinctes  sont  liées  à  des  lésions  semblables,  en  apparence  au  moins,  et 
que  certaines  névrites  incontestables,  au  point  de  vue  anatomique,  ne  se  tra-; 
duisent  pendant  la  vie  du  malade  par  aucune  manifestation  symptomatique 
Nous  allons  maintenant  prouver  qu'à  l'inverse  de  ce  qui  a  lieu  dans  les  névrites 
latentes,  des  troubles  fonctionnels  analogues  à  certains  de  ceux  que  l'on  rat- 
tache généralement  à  des  névrites  peuvent  être  observés  dans  des  cas  où 
l'intégrité  des  nerfs  est  établie  dans  la  suite  par  un  examen  histologique. 

C'est  ainsi  que,  dans  la  paralysie  diphtérique  de  l'homme,  les  altérations  des 
nerfs  ne  sont  pas  constantes,  et,  pour  ma  part,  dans  plusieurs  faits  de  para- 
lysie diphtérique  obtenue  expérimentalement  chez  le  lapin  par  Roux  etYersin 
au  moyen  de  l'injection  des  substances  solubles  du  bacille  de  Klebs-Lôffler, 
je  n'ai  pu  constater  aucune  lésion  des  nerfs. 

Dans  la  paralysie  ascendante  aiguë,  s'il  existe  parfois  des  altérations  plus  ou 
moins  accusées  des  racines  ou  des  nerfs,  celles-ci  peuvent  faire  complète- 
ment défaut. 

Faut-il  conclure  de  la  comparaison  de  ces  diverses  observations  que  dans 
les  aifections  dans  lesquelles  les  névrites  peuvent  se  développer,  en  particulier 
dans  les  intoxications  et  les  infections,  la  lésion  des  nerfs  n'est  pas  la  cause 
des  troubles  fonctionnels  qu'on  leur  attribue?  Une  pareille  conclusion  ne 
serait  pas  légitime,  car  il  existe  bien  quelques  phénomènes  cliniques,  entre 
autres  l'amyotrophie  accompagnée  de  certaines  modifications  de  la  contracti- 
lilé  électrique  des  muscles,  qui  permettent  presque  d'affirmer  que  les  nerfs 
sont  altérés.  Ce  qu'on  peut  déduire  de  ces  faits,  c'est  qu'un  certain  nombre 
des  troubles  symptomatiques  qu'on  observe  dans  les  névrites  sont  dus,  au 
moins  en  partie,  non  à  la  lésion  organique,  mais  à  une  altération  purement 
dynamique  du  système  nerveux  périphérique  ou  central,  et  il  est  difficile  de 
faire  la  part  exacte  de  ce  qui  dépend  de  chacun  de  ces  deux  facteurs. 

3»  Est-il  possible  de  distinguer,  chez  un  m,alade  atteint  de  névrite,  les  manifes- 
tations symptomatiques  qui  sont  liées  aux  altérations  des  nerfs  de  celles  qui 
peuvent  être  sous  une  autre  dépendance? 

Ce  que  nous  venons  de  dire  précédemment  constitue  une  réponse  partielle  à 
cette  question.  Nous  avons  vu  quelques-unes  des  difficultés  contre  lesquelles 
on  se  heurte.  Il  en  est  d'autres  que  nous  allons  signaler  maintenant.  La  nutri- 
tion des  tissus  de  l'organisme  est,  comme  on  le  sait,  soumise  pour  une  part  à 
l'inlluence  du  système  nerveux;  il  en  résulte  que  des  troubles  trophiques  plus 
ou  moins  prononcés  peuvent  être  la  conséquence  de  lésions  atteignant  cer- 
taines parties  de  ce  système,  entre  autres  les  nerfs.  Mais  faut-il  en  déduire 
que  toutes  les  lésions  des  tissus  et  des  organes  qui  sont  en  rapport  avec  des 
nerfs  altérés  doivent  être  attribuées  aux  altérations  de  ces  nerfs  ?  Une  pareille 
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Opinion  n'est  certainement  pas  acceptable.  On  peut,  en  effet,  fort  bien  sup- 
poser en  théorie  et  il  serait  possible  du  reste  de  montrer  par  des  faits  l'exac- 
titude de  cette  idée,  que  certains  agents  pouvant  donner  naissance  à  une 
névrite  sont  aussi  capables  de  provoquer  simultanément  d'une  façon  directe 
des  altérations  des  tissus  correspondants,  et  que  môme  celles-ci,  dans  cer- 
tains cas,  loin  d'être  la  conséquence  des  lésions  des  nerfs,  en  sont  peut- 
être  la  cause.  Il  est  vraisemblable  qu'il  en  est  ainsi  en  ce  qui  concerne  quel- 
ques affections  cutanées,  certaines  formes  de  gangrène.  Rien  ne  prouve  que 
les  macules  de  la  peau  qu'on  observe  dans  la  lèpre  soient  sous  la  dépendance 
des  névrites  lépreuses;  les  caractères  si  spéciaux  que  présentent  ces  plaques 
doivent  plutôt  faire  éliminer  cette  hypothèse  et  donner  à  penser  que  ces 
lésions  cutanées  sont  causées  par  une  action  directe  des  agents  de  la  lèpre  sur 
certains  territoires  de  la  peau.  Il  est  aussi  fort  légitime  d'admettre  que  les 
lésions  des  muscles  qu'on  observe  dans  les  névrites  infectieuses  et  dans  les 
névrites  toxiques  sont  parfois  primitives,  au  moins  dans  une  certaine  mesure  ; 
cette  idée  se  dégage  de  plusieurs  travaux  sur  la  polymyosite  aiguë,  en  parti- 
culier de  ceux  de  Senator;  il  sagit  là  en  effet  d'une  affection  qui  frappe  direc- 
tement le  système  musculaire  et  qui,  comme  la  polynévrite,  relève  sans  doute 
d'un  agent  de  nature  infectieuse  ou  toxique. 

4"  Peut-on  affirmer  que  les  névrites  dites  périphériques  sont  réellement  indé- 
pendantes de  toute  modification  des  centres  nerveux? 

Nous  avons  déjà  posé  ce  problème  à  l'occasion  de  la  définition  que  nous 
avons  donnée  de  la  névrite  périphérique,  et  nous  aurons  encore  à  y  revenir 
plus  loin. 

Les  névrites,  avons-nous  dit,  peuvent  être  qualifiées  de  périphériques  quand 
les  centres  trophiques  des  nerfs  altérés  sont  en  apparence  normaux  ou  ne 
présentent  que  des  lésions  superficielles.  Il  est  évidemment  indispensable  de 
classer  dans  un  groupe  spécial  les  névrites  de  ce  genre  et  de  les  distinguer 
nettement  de  celles  qui  sont  liées  à  une  lésion  grossière  du  système  nerveux 
central  ;  mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  cette  épithète  «  périphérique  »  ne 
doit  pas  être  prise  dès  maintenant  dans  son  sens  littéral,  qu'elle  n'a  qu'une 
signification  relative  ;  car,  comme  on  va  le  voir,  il  n'est  peut-être  pas  une  seule 
variété  de  névrite  de  cause  interne,  sauf  la  névrite  lépreuse,  dont  on  puisse 
affirmer  qu'elle  a  une  origine  véritablement  périphérique  et  qu'elle  est  indé- 
pendante de  toute  modification  du  système  nerveux  central. 

Il  est  en  effet  permis  de  supposer  a  priori  qu'une  altération  grossière  de  la 
partie  périphérique  des  nerfs  dépend  parfois  d'une  lésion  superficielle  ou 
même  d'une  modification  purement  dynamique  des  centres  nerveux. 

Cette  opinion  a  été  émise  d'abord  par  Erb  et  Remak,  en  particulier  à 
propos  de  la  névrite  saturnine.  J'ai  cherché  de  mon  côté,  dans  une  leçon  sur 
\ Anatomie  pathologique  des  névrites,  à  indiquer  les  principaux  arguments 
qu'on  peut  faire  valoir  en  faveur  de  cette  conception  et  je  crois  même  en  avoir 
fourni  la  démonstration. 

Avant  d'exposer  les  faits  sur  lesquels  cette  hypothèse  s'appuie,  je  veux 
répondre  à  une  objection  qu'on  y  a  faite  et  qui  est  la  suivante. 

Certaines  observations  (voir  note  de  la  page  G50)  montrent  que  les 
neris  peuvent  être  normaux  alors  que  les  cellules    des   cornes   antérieures 


688  DES  NÉVRITES. 

correspondantes  sont  atteintes  d'altérations  histologiquement  appréciables; 
or,  quelque  légère  que  soit  une  lésion  de  ce  genre,  elle  est  toujours  plus 
intense  qu'une  lésion  purement  dynamique  ;  il  est  donc  impossible  d'admettre 
que  celle-ci  soit  capable  de  provoquer  une  dégénérescence  des  nerfs  à  laquelle 
celle-là  ne  donne  pas  infailliblement  naissance.  Voilà  l'objection.  Il  est  facile, 
selon  moi,  de  la  réfuter.  En  effet,  parmi  les  cellules  des  cornes  antérieures  il 
en  est  qui  ne  donnent  pas  naissance  à  des  fibres  motrices  périphériques. 
Dès  lors  on  conçoit  aisément  que  certaines  lésions  cellulaires  des  cornes  anté- 
rieures très  appréciables  ne  soient  pas  suivies  d'altération  des  nerfs  moteurs. 
Du  reste,  en  supposant  même  que  les  cellules  en  question  aient  toutes  la 
même  constitution  et  la  même  fonction,  l'objection  précédente  n'en  aurait 
pas  plus  de  poids.  Elle  ne  serait  valable,  en  effet,  que  si  le  processus  des 
altérations  de  ces  cellules  était  toujours  le  même,  ce  qui  n'est  pas.  Or  il  ne  faut 
pas  oublier,  et  il  serait  facile  de  le  démontrer  par  de  nombreux  exemples, 
que  le  fonctionnement  d'un  organe  peut  être  moins  profondément  troublé  par 
des  altérations  grossières,  visibles  à  l'œil  nu,  que  par  une  modification  délicate, 
d'origine  chimique  ou  autre,  dans  la  constitution  des  éléments  cellulaires, 
modification  qui  échappe  au  sens  de  la  vue,  même  quand  l'œil  est  armé  d'un 
microscope.  Les  cellules  nerveuses,  comme  les  autres  éléments,  peuvent  être 
altérées  suivant  des  modes  multiples,  et  la  gravité  du  désordre  ainsi  que  les 
conséquences  qui  en  découlent  doivent  être  liées  à  sa  nature,  au  moins  autant, 
sinon  plus,  qu'à  l'intensité  des  lésions  visibles.  On  peut  donc  fort  bien  conce- 
voir que  certains  processus  pathologiques,  sans  produire  d'altérations  cellu- 
laires perceptibles  au  microscope,  déterminent  dans  la  constitution  des  cellules 
nerveuses  des  modifications  intimes  qui  ont  pour  conséquence  de  grosses 
lésions  des  nerfs  dans  leur  partie  périphérique,  tandis  que  certaines  transfor- 
mations très  apparentes  des  cellules  nerveuses  mais  dépendant  d'autres  pro- 
cessus n'entraînent  pas  à  leur  suite  d'altérations  dans  la  périphérie  des 
nerfs. 

L'objection  précédente  est,  comme  on  le  voit,  sans  valeur. 

Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue,  dans  l'étude  de  cette  question,  que  le  cylindre-axe, 
partie  essentielle  du  nerf,  n'est  autre  chose  qu'un  prolongement  d'une  cellule 
nerveuse  dont  il  dépend  étroitement.  Le  corps  de  la  cellule  et  ses  prolon- 
gements constituent  les  différentes  parties  d'un  même  élément  cellulaire,  et 
rien  n'empêche  d'admettre  qu'une  perturbation  de  la  partie  centrale  de  la 
cellule  s'y  traduisant  par  des  altérations  morphologiques  très  légères,  ou 
même  imperceptibles,  se  manifeste  exclusivement  par  des  lésions  de  ses  por- 
tions périphériques  ;  cela  me  paraît  d'autant  plus  acceptable  que  les  parties 
d'une  cellule  les  plus  éloignées  de  leur  centre  trophique,  c'est-à-dire  du  noyau 
ou  des  régions  qui  avoisinent  le  noyau,  doivent,  selon  toute  vraisemblance, 
être  les  plus  fragiles. 

L'hypothèse  que  nous  discutons  est  donc  théoriquement  soutenable. 
A  côté  de  cette  hypothèse  il  en  est  une  autre  que  nous  devons  aussi 
exposer. 

Au  lieu  de  subordonner  la  lésion  du  cylindre-axe  à  une  modification  dyna- 
mique de  la  cellule  d'où  dépend  celui-ci,  on  peut  admettre  que  certains  agents 
pathogènes  impressionnent  à  la  fois  ces  deux  portions  de  l'élément  cellulaire, 
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mais  que  la  portion  périphérique,  qui  esl  plus  vulnérable,  traduit  seule  sa 
soulTrance  par  des  altérations  histologiques. 

Ces  deux  hypothèses  présentent  ce  caractère  commun  que  toutes  deux 
impliquent  l'idée  qu'il  ne  s'agit  pas  de  troubles  exclusivement  périphériques, 
mais  que  les  centres  nerveux  ont  eux-mêmes  subi  une  perturbation. 

Si  on  les  rejette,  bien  des  faits  relatifs  à  l'histoire  des  névrites  périphé- 
riques deviennent  inexplicables;  elles  sont  donc  utiles,  presque  nécessaires. 
Sans  l'une  ou  l'autre  de  ces  deux  hypothèses  il  est  difficile  de  comprendre  le 
mode  de  localisation  et  la  nature  systématique  de  certaines  espèces  de  né- 
vrites. C'est  précisément  en  se  fondant  sur  ces  caractères,  qui  appartiennent 
à  la  névrite  saturnine,  qu'Erb,  Remak  et  d'autres  encore  attribuent  à  la  para- 
lysie causée  par  le  plomb  une  origine  spinale. 

Certes,  parmi  les  névrites  dites  périphériques  ,  de  nature  toxique  ou  infec- 
tieuse, la  névrite  saturnine  est  Tune  de  celles  qu'il  y  a  le  plus  de  raisons  de 
chercher  à  rattacher  à  une  perturbation  des  centres  nerveux.  Je  développerai 
plus  loin  les  arguments  qu'on  peut  faire  valoir  en  faveur  de  cette  thèse  ;  toute- 
fois je  dois  dire  dès  maintenant  qu'aucun  d'eux  ne  me  paraît  absolument 
péremptoire.  Or,  comme  il  me  semble  possible  de  démontrer  rigoureusement 
que  certaines  lésions  périphériques  des  nerfs,  relativement  rares,  il  est  vrai, 
et  ne  faisant  pas  partie  de  la  catégorie  des  polynévrites  les  plus  ordinaires, 
dépendent  d'une  modification  dynamique  des  centres  nerveux,  c'est  de  ces 
lésions  que  je  m'occuperai  d'abord. 

Il  s'agit  de  névrites  qu'on  a  notées  chez  quelques  sujets  atteints  d'hémi- 
plégie d'origine  cérébrale  avec  dégénération  secondaire.  Il  est  utile,  pour  bien 
faire  saisir  la  portée  de  ces  faits,  d'entrer  dans  quelques  détails  à  cet  égard. 

Il  se  développe  parfois,  comme  on  le  sait,  chez  les  hémiplégiques  de  l'amyo- 
trophie  dans  le  côté  paralysé.  Les  observations  de  ce  genre  se  divisent  aujour- 
d'hui en  trois  groupes.  L'un  d'eux  comprend  les  cas  étudiés  par  Charcot  et 
plusieurs  de  ses  élèves,  cas  dans  lesquels  on  a  constaté  une  destruction  plus 
ou  moins  accusée  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  dans  les  régions  qui  cor- 
respondent aux  muscles  atrophiés.  Au  deuxième  groupe  appartiennent  les 
observations  dont  les  premières  ont  été  publiées  par  moi  et  qui  sont  spéci- 
fiées par  l'intégrité  apparente  des  cornes  antérieures  et  des  nerfs.  Enfin  le 
troisième  groupe  est  constitué  par  les  cas  dont  on  doit  la  connaissance  à 
Dejerine,  dans  lesquels  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  étaient  en  parfait 
état,  tandis  qu'il  existait  une  altération  périphérique  des  nerfs  correspondant 
aux  muscles  atrophiés. 

Ces  trois  groupes  font  évidemment  partie  d'une  même  série  caractérisée  par 
des  lésions  plus  ou  moins  accusées  de  l'appareil  neuro-musculaire  (fibre 
musculaire,  nerf  et  cellule  motrice  de  la  moelle)  et  appréciables,  soit  dans  la 
totalité  de  cet  appareil,  soit  à  sa  périphérie  seulement,  quoique  sa  partie 
centrale  constitue  toujours  le  siège  primitif  du  désordre  ('). 

On  conçoit  ainsi  la  parenté  qui  peut  exister  entre  des  troubles  cellulaires 
organiques  et  des  troubles  cellulaires  dynamiques.  Il  est  impossible,  ce  me 

(')  JoFFROY  et  AcHARD,  dans  un  mémoire  intitulé  :  «  Contribution  à  l'étude  de  l'atrophie 
musculaire  chez  les  hémiplégiques  »  (Arch.  de  Méd.  expér.,,  ii9i),  ont  adopté  complètement 
ma  manière  de  voir. 
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semble,  de  douter  que  l'amyotrophie,  dans  tous  ces  cas,  reconnaisse  pour  cause 
une  perturbation  centrale. 

Mes  observations  ont  montré,  si  je  ne  m'abuse,  qu'une  atrophie  musculaire, 
c'est-à-dire  une  lésion  organique  des  muscles,  peut  résulter  d'une  altération 
dvnamique  des  cellules  nerveuses.  Les  observations  postérieures  de  Dejerine 
ont  établi,  de  la  même  manière,  selon  moi  du  moins,  car  l'auteur  n'en  tire  pas 
lui-môme  cette  conséquence,  qu'une  névrite  périphéiHque  en  apparence  peut 
dériver  d'un  trouble  dynamique  des  centres  nerveux. 

Je  reviens  maintenant  à  la  névrite  saturnine  qui,  comme  on  le  sait,  atteint 
presque  exclusivement  les  filets  moteurs  et  constitue  une  névrite  systématique 
motrice.  X\ec  Erb  et  Remak  je  suis  porté  à  croire  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une 
névrite  périphérique  à  proprement  parler. 

Le  mode  de  localisation  des  paralysies  saturnines  constitue,  comme  nous 
l'avons  dit,  un  argument  que  l'on  a  invoqué  en  faveur  de  la  nature  spinale  de 
cette  affection.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  dans  le  type  brachial  (voir  p.  718) 
les  muscles  paralysés  font  partie  d'un  groupe  musculaire  synergique  qui  est 
aussi  le  siège  des  troubles  moteurs  dans  la  paralysie  radiculaire  supérieure 
ainsi  que  dans  certaines  formes  de  dystrophie  musculaire  et  de  poliomyélite 
antérieure.  Il  serait  bien  difficile  de  comprendre  que  l'agent  de  la  paralysie 
saturnine,  en  admettant  qu'il  exerçât  exclusivement  son  action  sur  la  partie 
périphérique  des  nerfs,  pût  opérer  une  pareille  sélection. 

Le  caractère  systématique  de  la  névrite  saturnine  qui  porte  principalement 
sur  les  fibres  motrices  est  un  autre  argument  défavorable  à  l'hypothèse  d'après 
laquelle  la  névrite  saturnine  serait  une  affection  périphérique,  au  sens  littéral 
du  terme. 

Pour  bien  faire  saisir  ma  pensée  à  cet  égard,  je  dois  anticiper  quelque  peu 
sur  ce  que  j'aurai  à  dire  dans  le  chapitre  consacré  à  l'anatomie  pathologique. 

Le  point  de  départ  d'une  névrite  périphérique  peut,  théoriquement  au  moins, 
comme  on  le  verra,  avoir  pour  siège  soit  la  partie  fondamentale  du  nerf,  le 
cylindre-axe,  soit  les  parties  accessoires,  segments  interannulaires,  tissu  con- 
jonclif  lamellaire,  intra  ou  périfasciculaire,  les  vaisseaux  sanguins  ou  lympha- 
tiques. 

Il  me  paraît  bien  difficile  de  comprendre  comment  une  substance  toxique 
pourrait  atteindre  d'une  façon  exclusive  soit  les  vaisseaux,  soit  le  tissu  con- 
jonctif,  soit  les  segments  interannulaires  qui  avoisinènt  les  filets  moteurs, 
alors  (\ue,  selon  toute  vraisemblance,  ces  éléments  sont  semblables,  par  leurs 
caraclores  histo-chimiques,  à  ceux  qui  entourent  les  filets  sensilifs. 

On  pourrait,  il  est  vrai,  répondre  à  cette  argumentation  par  l'objection  sui- 
vante. Dans  la  paralysie  radiale  vulgaire,  de  cause  traumatique,  les  tubes 
moteurs  et  les  tubes  sensilifs  sont  contusionnés  d'une  façon  identique  et 
pourtant  les  troubles  sensilifs  font  défaut,  d'où  la  conséquence  que  les  filets 
moteurs  sont,  au  point  de  vue  fonctionnel,  doués  d'une  moindre  résistance. 
Dans  la  névrite  saturnine,  pourrait-on  dire,  tous  les  tubes  sont  également  frap- 
pés, mais  pour  les  motifs  précédents,  la  sensibilité  n'est  pas  atteinte. 

Les  faits  sur  lesquels  repose  l'objection  précédente  ne  sont  relatifs  qu'à  des 
altérations  des  nerfs  d'origine  traumatique  et  ne  démontrent  en  rien  que  les 
filets  sensilifs  résistent  plus  que  les  filets  moteurs  à  l'action  de  tous  les  agents 
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pathogènes;  déplus  cette  résistance  a  des  limites,  elle  ne  peut  se  concevoir  que 
s'il  s'agit,  comme  dans  la  paralysie  radiale  vulgaire  par  compression,  d'une 
lésion  superficielle  du  nerf,  et  elle  ne  peut  permettre  d'expliquer  la  conservation 
de  la  sensibilité  dans  les  cas  où  les  altérations  des  nerfs  sont  très  prononcées, 
ainsi  que  cela  a  lieu  dans  la  névrite  saturnine. 

On  se  trouve  donc  ainsi  amené  à  supposer,  si  l'on  veut  placer  le  point  de 
départ  de  la  lésion  dans  les  nerfs,  que  c'est  dans  le  cylindre-axe  que  se  déve- 
loppe la  lésion  initiale  de  la  névrite  ;  il  y  a,  en  effet,  tout  lieu  d'admettre  que 
les  filaments  moteurs  et  les  filaments  sensitifs  présentent,  au  point  de  vue  de 
leur  constitution  chimique,  des  différences  qui  permettent  de  concevoir  l'alté- 
ration des  uns,  à  l'exclusion  des  autres,  par  l'action  d'une  substance  toxique 
qui  les  imprègne  tous  à  la  fois.  Mais  est-il  admissible  que  l'agent  d'une 
intoxication,  qui  circule  à  travers  l'organisme  entier,  impressionne  exclusive- 
ment la  partie  périphérique  d'un  groupe  de  cellules  nerveuses,  les  cylindres- 
axes,  et  n'exerce  aucune  action  sur  le  corps  même  de  la  cellule?  Une  pareille 
idée,  sans  ôlre  insoutenable,  ne  paraît  guère  vraisemblable.  Il  nous  semble 
plus  logique  de  supposer  qu'un  agent  toxique,  tel  que  le  plomb,  qui  atteint 
d'une  façon  presque  exclusive  le  système  moteur,  amène  d'abord  une  modifi- 
cation dans  l'état  moléculaire  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle 
et  des  cylindres-axes  qui  dérivent  de  ces  cellules,  que  les  cylindres-axes 
subissent  ensuite,  dans  leurs  parties  périphériques,  une  altération  plus  pro- 
fonde qui  a  pour  conséquence  des  lésions  des  segments  interannulaires.  Cette 
altération  des  cylindres-axes  peut  elle-même  s'expliquer  de  deux  manières 
différentes  ;  il  est  possible  de  la  considérer  soit  comme  un  effet  à  distance 
d'une  altération  trophique  du  centre  dont  ils  proviennent,  soit  comme  le 
résultat  direct  de  l'imprégnation  saturnine  qu'ils  ont  subie.  Quelle  que  soit,  du 
reste,  celle  de  ces  deux  hypothèses  qu'on  préfère,  il  n'en  est  pas  moins  vrai, 
si  l'on  adopte  l'une  d'elles,  qu'on  accepte  implicitement  que  la  paralysie  satur- 
nine, celle  que  nous  avons  prise  pour  exemple,  n'est  pas,  à  proprement  parler, 
une  névrite  périphérique. 

Ce  qui  vient  encore  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir,  c'est  que  l'on  trouve 
parfois,  dans  la  moelle  des  sujets  ayant  présenté  pendant  la  vie  des  troubles 
nerveux  qu'on  a  l'habitude  de  rattacher  à  des  névrites  périphériques,  des  lésions 
spinales  plus  ou  moins  marquées  ;  c'est  ainsi  que  dans  quelques  observations 
de  paralysie  saturnine  on  a  noté  l'existence  d'altérations  des  cellules  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle. 

Il  faut  reconnaître  toutefois  que  ce  dernier  argument  n'est  pas  absolument 
décisif.  Ce  que  nous  savons  sur  l'amyotrophie  et  les  névrites  des  hémiplégiques 
nous  prouve,  il  est  vrai,  qu'une  modification  dynamique  ou  une  altération  très 
superficielle  des  centres  trophiques  des  nerfs  peut  entraîner  dans  leurs  parties 
périphériques  le  développement  de  grosses  lésions,  et  par  analogie  on  peut 
supposer  qu'il  en  est  de  même  dans  la  névrite  toxique  dont  nous  nous  occupons 
maintenant;  mais,  d'un  autre  côté,  nous  avons  vu,  en  étudiant  les  phénomènes 
consécutifs  aux  lésions  expérimentales  des  nerfs,  dont  l'origine  périphérique 
est  incontestable,  qu'il  se  développe  parlois,  dans  les  cellules  des  centres  ner- 
veux dont  proviennent  ces  nerfs,  des  altérations  plus  ou  moi  is  prononcées 
Ainsi  donc,  quand  on  trouve,  à  l'autopsie  d'un  sujet  qui  a  présenté  pendant 
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la  vie  des  troubles  nerveux,  de  grosses  lésions  de  la  périphérie  des  nerfs  et  des 
lésions  moins  marquées  dans  les  centres  trophiques,  on  peut  être  fort  embar- 
rassé au  point  de  vue  de  l'interprétation  des  faits  et  il  est  encore  permis  de 
discuter  sur  la  valeur  relative  des  lésions  des  nerfs  et  des  altérations  spinales. 
Qu'on  me  pardonne  les  développements  dans  lesquels  je  suis  entré  cl  qui 
sont  sans  doute  ardus  pour  ceux  qui  ne  sont  pas  spécialement  adonnés  aux 
études  neuro  pathologiques.  J'ai  cru  devoir,  avant  d'aborder  la  description 
méthodique  des  névrites  périphériques  d'origine  interne,  signaler  les  desiderata 
du  sujet  que  j'ai  à  traiter.  J'aurais  assurément  simplifié  mon  exposé  en  sup- 
primant tout  ce  qui  fournit  matière  à  discussion;  il  aurait  ainsi  gagné  en  clarté, 
mais  il  aurait  en  même  temps  perdu  en  exactitude. 

Avant  de  terminer  ce  chapitre  complexe,  je  veux  chercher  à  en  dégager 
l'idée  principale;  j'atteindrai  mon  but  en  spécifiant  la  manière  dont  on  doit 
comprendre,  selon  moi,  l'affection  à  laquelle  on  donne  la  dénomination  de 
névrite  périphérique. 

Ce  terme,  névrite  périphérique,  ne  doit  pas  impliquer  l'idée  que  les  lésions  des 
nerfs  sont  primitives,  qu'elles  sont  l'origine  de  tous  les  troubles  symptomatiques 
qu'on  observe  et  que  le  système  nerveux  central  ne  présente  aucune  modification. 
Il  signifie  simplement  que  les  altérations  anatomiques  du  système  nerveux  per- 
ceptibles par  nos  moyens  d'investigation  sont  exclusivement  localisées  dans  les  nerfs 
ou  y  sont  bien  plus  accusées  que  dans  le  système  nerveux  central.  Il  y  a  tout 
lieu  d'admettre,  et  ce  n'est  pas  là  du  reste  une  simple  hypothèse,  que  bien  des 
agents  qui  déterminent  des  névrites  provoquent  à  la  fois  une  perturbation  du 
système  nerveux  central  et  du  système  nerveux  périphérique,  que  parfois  même 
ils  exercent  en  même  temps,  d'une  façon  directe,  leur  action  pathogène  sur  d'au- 
tres systèmes  anatomiques,  que  les  troubles  fonctionnels  qu'ils  occasionnent  sont 
causés  non  seulement  par  des  lésions  histologiquement  perceptibles,  mais  aussi 
par  des  modifications  de  nature  dynamique,  et  qu'en  définitive  les  lésions  des 
nerfs  ne  pjeuvent  être  considérées  comme  constituant  tout  le  substratum  anato- 
rnique  de  l'affection  en  question;  elles  en  représentent  seulement  les  altérations 
les  plies  apparentes. 

HISTORIQUE 

Duraénil,  de  Rouen,  semble  être  le  premier  qui  ait  cherché  à  dégager  la 
névrite  périphérique  d'origine  interne  des  affections  du  système  nerveux 
central  et  à  lui  faire  une  place  spéciale  dans  les  cadres  nosographiques.  Quoi- 
qu'il ait  eu  des  précurseurs  dans  cette  voie.  Graves,  Gubler,  Charcot,  Vulpian, 
Rokitansky,  dont  il  rappelle  lui-môme  les  travaux,  on  peut  le  considérer  comme 
l'initiateur  en  la  matière. 

Ce  n'est  pas  toutefois,  comme  on  le  verra  plus  loin,  que  les  faits  sur  lesquels 
il  s'appuie  pour  édifier  la  névrite  périphérique  soient  tout  à  fait  probants, 
mais,  en  tout  cas,  Duraénil  a  eu  le  grand  mérite  de  concevoir  nettement  la  pos- 
sibilité dune  névrite  périphérique  de  cause  interne,  d'apporter  des  arguments 
en  faveur  de  son  opinion,  et  de  pressentir  l'importance  du  rôle  que  cette  affec- 
tion joue  en  neuro-pathologie. 

Son  premier  travail  date  de  l'année  1864.  Il  est  intitulé  :  Paralysie  péri- 
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pitérique  du  mouvement  et  du  sentiment  portant  sur  les  quatre  membres;  atro" 
phie  des  rameaux  nerveux  des  parties  paralysées. 

Voici  lo  résumé  de  l'observation  qui  forme  la  base  de  ce  travail. 

Un  homme  âgé  de  soixante  et  onze  ans,  après  avoir  éprouvé  pendant  une 
période  de  deux  semaines  des  fourmillements  dans  les  orteils,  ressent  un  jour 
de  l'engourdissement  dans  le  pied  gauche  et  dans  le  membre  supérieur  droit; 
plusieurs  jours  après,  le  membre  supérieur  gauche  se  prend,  et  enfin  le  pied 
droit  est  atteint  à  son  tour.  Les  troubles  s'accentuent  petit  à  petit,  et,  six  à  huit 
semaines  après  le  début  de  la  maladie,  on  constate  ce  qui  suit.  Les  mouvements 
de  la  main  sur  l'avant-bras  ne  s'exécutent  qu'avec  difficulté  et  sont  limités 
surtout  à  droite;  les  muscles  de  la  main  sont  très  affaiblis  du  côté  gauche, 
presque  complètement  paralysés  du  côté  droit.  Il  y  a  de  l'atrophie  des  muscles 
de  l'avant-bras  et  surtout  de  ceux  de  la  main.  La  contractilité  faradique  des 
fléchisseurs  est  abolie  à  droite,  très  diminuée  à  gauche;  celle  des  muscles  de 
l'éminence  thénar  et  des  interosseux  est  abolie  des  deux  côtés.  Il  existe,  à 
la  main,  quelques  plaques  d'anesthésie.  Les  orteils  sont  complètement  para- 
lysés ainsi  que  les  pieds  et  ceux-ci  sont  ballants.  Les  muscles  des  jambes 
sont  atrophiés  et  ne  réagissent  pas  sous  l'influence  des  courants  faradiques. 
Il  y  a  sur  la  face  dorsale  et  plantaire  des  pieds  un  territoire  d'anesthésie  assez 
étendu;  l'insensibilité  remonte  sur  le  côté  externe  des  jambes.  Le  malade 
éprouve,  dans  les  membres  paralysés,  un  engourdissement  pénible,  parfois  des 
picotements,  comme  ceux  qui  seraient  produits  par  la  pointe  d'une  épingle. 
Les  battements  du  cœur  sont  irréguliers.  Pas  d'autres  troubles  saillants  à 
signaler. 

Le  malade  succombe,  deux  mois  et  demi  après  le  début  de  la  maladie,  à  une 
pneumonie  latente. 

L'examen  nécroscopique,  pratiqué  par  Duménil  et  G.  Pouchet,  révéla 
l'existence  d'altérations  incontestables  et  très  prononcées  des  nerfs.  Il  s'agit  là 
vraisemblablement  d'une  névrite  périphérique.  Toutefois  le  diagnostic  n'est 
pas  à  l'abri  de  toute  critique.  Comme  le  fait  remarquer  Duménil  lui-même, 
les  nerfs  n'ont  pas  été  examinés  de  la  périphérie  jusqu'aux  centres.  Les  racines 
spinales  et  la  moelle  ont  paru,  il  est  vrai,  saines  à  l'œil  nu,  mais  elles  n'ont  pas 
été  soumises  à  l'examen  histologique. 

L'auteur  fait  remarquer  que  cette  observation  ressemble  à  celles  que 
Duchenne  de  Boulogne  a  rangées  dans  le  cadre  de  la  paralysie  générale  spinale. 

Le  second  travail  de  Duménil,  intitulé  :  Contribution  i^our  servir  à  l'histoire 
des  paralysies  périphériques  et  spécialement  de  la  névrite,  parut  en  1866. 

«  L'étude  des  altérations  spontanées  et  primitives  du  système  nerveux  périphé- 
rique, la  détermination  du  processus  pathologique  qui  préside  au  développe- 
ment de  ces  altérations,  sont  encore  à  l'état  d'enfance.  Cependant,  ce  que  j'ai 
observé  me  donne  la  conviction  intime  que  bien  des  paralysies  de  cause  obscure 
ont  leur  point  de  départ  dans  de  véritables  névrites  spontanées.  Si  ce  sujet  a 
été  si  longtemps  négligé,  c'est  que  la  préoccupation  de  l'existence  d'une  affec- 
tion des  centres,  toutes  les  fois  qu'on  observe  un  trouble  de  la  sensibilité  ou  de 
la  molilité,  quelquefois  un  peu  trop  de  précipitation  à  fonder  des  entités  mor- 
bides uniquement  sur  la  symptomatologie,  ont  détourné  l'attention  des  maladies 
du  système  nerveux  périphérique.  » 
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Ce  passage,  que  j'extrais  du  mémoire  de  Duménil,  est  de  nature  à  montrer 
la  clairvoyance  dont  cet  auteur  a  fait  preuve  dans  Tétude  de  ce  sujet. 

Parmi  les  observations  qui  sont  rapportées  dans  ce  travail  il  en  est  quelques- 
unes  qui,  selon  toute  vraisemblance,  se  rattachent,  comme  le  suppose  Duménil, 
à  la  névrite  périphérique. 

Dans  l'observation  II  il  s'agit  d'un  homme  âgé  de  soixante-quatre  ans,  dont 
voici  brièvement  Ihistoire.  L'affection  débute  par  une  courbature  suivie  d'un 
engourdissement  dans  les  pieds  et  les  mains  qui  s'accentue  rapidement  ;  quel- 
ques mois  après  le  début  de  la  maladie,  les  muscles  des  mains  et  des  avant-bras, 
des  pieds  et  des  jambes  sont  paralysés;  les  pieds  se  trouvent  étendus  sur  les 
jambes  elle  malade  est  dans  l'impossibilité  de  les  soulever;  la  contractilité  fara- 
dique  de  ces  muscles  et  l'excitabilité  faradique  de  leurs  nerfs  est  aflaiblie  ou 
abolie;  on  observe  dans  certaines  régions  de  l'anesthésie  cutanée;  le  malade 
accuse  dans  les  pieds  et  la  partie  inférieure  des  jambes  des  douleurs  qui 
s'exaspèrent  par  accès  ;  les  articulations  phalangicnnes  sont  gonflées  ;  les  doigts 
ont  un  aspect  fusiforme,  ils  sont  lisses  et  luisants.  Ces  troubles,  après  avoir 
augmenté  pendant  quelques  mois,  s'arrêtent  dans  leur  évolution,  puis 
s'atténuent  progressivement,  si  bien  que  le  malade  quitte  l'hôpital  environ  un 
an  après  y  être  entré,  dans  un  état  d'amélioration  très  marqué. 

On  n'hésiterait  pas  actuellement  à  porter,  en  présence  d'un  cas  de  ce  genre, 
le  môme  diagnostic  que  Duménil.  Toutefois,  à  cette  époque,  en  l'absence 
d'autopsie,  un  pareil  diagnostic  n'était  peut-être  pas  suffisamment  justifié. 

L'observation  I  est  la  seule  où  l'examen  nécroscopique  ait  été  pratiqué.  L'au- 
teur la  considère  comme  décisive  pour  la  thèse  qu'il  soutient.  Dans  ce  cas 
1  autopsie  a  révélé,  à  côté  de  lésions  des  nerfs,  des  altérations  des  racines  et  de 
la  moelle.  Duménil,  en  s'appuyant  sur  l'histoire  clinique  du  malade  et  sur  les 
caractères  des  lésions,  arrive  à  cette  conclusion  que  les  altérations  de  la  moelle 
se  sont  développées  après  celles  des  nerfs  et  il  soutient  qu'il  s'agit  là  d'une 
névrite  ascendante. 

L'opinion  de  Duménil  peut  être  discutée,  car  les  arguments  qu'il  invoque  ne 
nous  paraissent  pas  absolument  péremptoires.  Nous  nous  contenterons,  pour 
le  moment,  de  signaler  ce  fait,  sur  lequel  nous  aurons  à  revenir  dans  la  suite 
(pages  705  et  788). 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  n'est  que  juste  de  reconnaître  l'importance  capitale  des 

travaux  de  Duménil  sur  le  sujet  qui  nous  occupe.  On  n'y  prêta  pas,  cependant, 

'attention  dont  ils  étaient  dignes;  ils  passèrent  presque  inaperçus  et  ce  n'est 

que  bien  plus  tard  que  la  névrite  périphérique,  dite  spontanée,  obtint  droit  de 

cité  en  pathologie. 

En  1876,  Eichhorst  publia,  sous  le  titre  de  :  Névrite  progressive  aiguë,  une 
observation  qui,  suivant  l'auteur,  pouvait  être  classée,  au  point  de  vue  cli- 
nique, dans  le  cadre  de  la  maladie  de  Landry.  A  l'autopsie,  on  trouva  des  lésions 
des  nerfs,  tandis  que  la  moelle  était  normale. 

En  1879,  Eisenlohr  publia  l'observation  d'un  malade  atteint  de  tubercu- 
lose pulmonaire  et  qui  fut  pris  de  douleurs  vives  et  d'amyotrophie  à  évolution 
rapide  des  membres  inférieurs.  L'examen  nécroscopique  montra  que  la  moelle 
était  saine  et  que  les  nerfs  sciatiques  ainsi  que  les  muscles  correspondants 
étaient  dégénérés. 
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Celle  même  année  parut  un  mémoire  de  Joffroy  ayanl  pour  titre  :  De  la 
névrite  parenchymateuse  spontanée  généralisée  ou  partielle. 

Cet  auteur  dislingue  trois  variétés  de  névrite  parenchymateuse  spontanée 
partielle  ({ui  sont  : 

1"  La  névrite  parenchymateuse  spontanée  a  frigore.  «  Consécutivement  à  l'ac- 
tion du  froid,  ou  sous  l'influence  de  la  diathèse  rhumatismale,  on  voit  fré- 
quemment se  développer  des  névralgies  présentant  parfois  les  signes  d'une 
névrite  parenchymateuse.  » 

«  L'exemple  sans  doute  le  plus  frappant  qu'il  soit  donné  d'observer  est  la 
névralgie  sciatique,  qui  doit  à  cette  complication  de  s'accompagner  si  fré- 
([uemment  d'une  atrophie  musculaire  parfois  très  prononcée.  » 

2"  La  névrite  parenchymateuse  spontanée  dans  l'intoxication  saturnine. 
Charcot  et  Gombault  avaient  déjà  en  1875  constaté  la  dégénérescence  des 
nerfs  correspondant  aux  muscles  atrophiés,  sans  qu'il  y  eût  aucune  lésion  de  la 
moelle.  La  névrite  saturnine  a  fait  depuis,  comme  on  l'a  vu  précédemment, 
l'objet  d'un  travail  fondamental  de  Gombault  en  1880. 

3**  La  névrite  parenchymateuse  clans  le  cours  de  maladies  infectieuses. 
«  Des  atrophies  frappant  une  partie  plus  ou  moins  grande  du  système  muscu- 
laire se  rencontrent  parfois  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde,  du  typhus  pétéchial, 
de  la  variole,  de  la  diphtérie.  »  Voici  le  résumé  d'une  observation  de  ce  genn% 
dont  on  doit  la  connaissance  à  Huchard  et  Joffroy  :  «  Variole  cohérente 
grave.  Convalescence  :  douleurs  violentes  et  atrophie  musculaire  du  membre 
supérieur  gauche.  Mort  par  tuberculose.  Autopsie  :  névrite  parenchymateuse 
correspondant  aux  muscles  atrophiés.  » 

Joffroy  rapporte,  dans  le  paragraphe  qu'il  consacre  à  l'étude  de  la  névrite 
parenchymateuse  spontanée  généralisée,  une  observation  remarquable,  qui  lui 
a  été  communiquée  par  Pierret  et  dont  je  donne  ici  le  résumé. 

«  Tuberculose  pulmonaire.  Atrophie  musculaire  des  membres  inférieurs, 
puis  des  membres  supérieurs.  Autopsie  :  moelle  et  méninges  spinales  saines. 
Névrite  parenchymateuse  généralisée.  » 

Ce  travail,  comme  on  le  voit,  par  les  extraits  que  nous  en  avons  faits,  con- 
stitue une  contribution  importante  à  l'histoire  des  névrites  périphériques. 

Leyden,  dans  les  années  1879  et  1880,  publia  sur  ce  sujet  deux  mémoires, 
le  premier  ayant  pour  titre  :  Sur  un  cas  de  polynévrite;  le  second  intitulé  :  Sur 
la  poliomyélite  et  la  névrite,  qui  réalisèrent  un  progrès  notable.  Cet  auteur 
s'efforça  de  tracer  avec  précision  la  symptomatologie  de  la  névrite  périphé- 
rique en  se  fondant  principalement  sur  deux  observations  anatomo-cliniques 
recueillies  avec  rigueur. 

Les  deux  malades  en  question  avaient  présenté  le  même  tableau  symptoma- 
tique.  C'étaient  des  jeunes  gens,  chez  lesquels  se  développa,  au  milieu  de 
phénomènes  fébriles,  une  paralysie  des  quatre  membres.  Cette  paralysie  pré- 
dominait aux  extrémités  et  son  intensité  diminuait  progressivement  de  la  péri- 
phérie à  la  racine  des  membres;  elle  était  surtout  prononcée  aux  doigts  et 
aux  mains,  aux  orteils  et  aux  pieds,  tandis  que  les  mouvements  de  l'épaule  et 
de  la  hanche  étaient  à  peu  près  normaux.  Les  muscles  paralysés  s'atrophièrent 
et  à  l'exploration  électrique  on  constata  la  réaction  de  dégénérescence.  Les 
malades  étaient  tourmentés  par  des  douleurs  lancinantes  occupant  surtout 
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l'extrémité  des  membres;  la  peau  était  hyperesthésiée  et  la  compression  des 
masses  musculaires  était  très  douloureuse.  Il  n'existait  aucun  des  signes  qu'on 
observe  d'habitude  dans  les  affections  spinales;  pas  de  troubles  vésico-rec- 
taux.  pas  d'escarre,  pas  de  troubles  oculaires. 

L'évolution  de  l'affection  fut  assez  rapide.  Dans  l'un  de  ces  deux  cas  les 
phénomènes  nerveux  ne  tardèrent  pas  à  rétrograder  et  à  disparaître  en  grande 
partie,  mais  le  malade  succomba  à  une  lésion  rénale.  Le  second  malade  fut 
emporté  par  un  typhus  intercurrent. 

L'examen  nécroscopique  fit  découvrir  des  altérations  des  nerfs  des  plus 
caractérisées,  tandis  que  la  moelle  ne  présentait  aucune  lésion. 

Ces  deux  cas  sont  analogues  à  celui  que  Duménil  a  public  en  1804  et  dont  il 
a  été  question  plus  haut,  mais  l'examen  histologique  de  la  moelle,  qui  faisait 
défaut  dans  l'observation  du  médecin  de  Rouen  et  que  Leyden  a  pratiqué,  au 
contraire,  avec  soin,  donne  aux  observations  de  ce  dernier  une  plus  grande 
valeur 

Leyden  émit  cette  idée  que  la  plupart  des  cas  de  paralysie  aiguë  ou  subai- 
guë de  l'adulte  appartiennent  à  la  névrite  périphérique.  Son  opinion,  du  reste, 
n  est  pas  exclusive.  Il  admet  que  des  lésions  de  la  substance  grise  de  la 
moelle  peuvent  s'associer  à  des  altérations  de  la  périphérie  des  nerfs.  Il  pense, 
avec  Strumpell  et  d'autres  auteurs,  qu'il  n'y  a  pas  de  frontière  infranchis- 
sable entre  les  affections  de  la  moelle  et  celles  des  nerfs,  et  il  ne  lui  semble  pas 
qu'il  y  ait  lieu  d'établir  une  opposition  absolue  entre  les  lésions  de  ces  deux 
parties  du  système  nerveux. 

A  partir  de  l'année  1879  la  névrite  périphérique  prend  définitivement  rang 
en  nosographie  et  les  travaux  sur  ce  sujet  se  multiplient.  Il  nous  est  impos- 
sible et  il  serait  sans  intérêt  de  mentionner  ici  les  noms  des  nombreux  auteurs 
qui  se  sont  livrés  à  des  recherches  dans  ce  domaine  de  la  pathologie.  Ils  seront 
cités  dans  la  suite  de  cet  article,  ou  à  l'index  bibliographique  qui  y  sera 
annexé.  Il  me  paraît  juste  toutefois  de  citer  encore  le  nom  de  Dejerine,  qui  a 
publié  sur  les  névrites  périphériques  et  notamment  sur  les  névrites  du  tabès 
d'intéressants  travaux. 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE 

Lorsqu'on  pratique  l'autopsie  d'un  sujet  qu'on  suppose  atteint  de  névrite 
périphérique,  il  faut  avoir  soin  de  recueillir  des  nerfs  des  différentes  parties 
du  corps,  non  seulement  de  celles  qui  ont  été  pendant  la  vie  le  siège  de  trou- 
bles fonctionnels,  mais  aussi  de  toutes  les  autres;  il  est  nécessaire  de  prendre 
plusieurs  fragments  de  chaque  nerf  à  partir  de  sa  périphérie  jusqu'aux  racines 
spinales;  il  est  enfin  essentiel  de  conserver  la  moelle  et  le  bulbe. 

L'examen  macroscopique  ne  fournit  généralement  que  des  renseignements 
de  peu  d'intérêt.  Les  troncs  nerveux  semblent  parfois  diminués  de  volume; 
quelquefois,  au  contraire,  ils  sont  hypertrophiés.  Au  lieu  de  leur  coloration 
blanche,  ils  ont,  dans  certains  cas,  un  aspect  grisâtre,  opalin,  et  ils  peuvent 
être  bien  plus  vascularisés  qu'à  l'état  normal.  Mais,  en  définitive,  l'étude  his- 
tologi((ue  peut  seule  donner  une  notion  quelque  peu  précise  de  l'état  anato- 
mique  d'un  nerf. 


DES  NEVRITES.  697 

En  théorie,  on  peut  diviser  les  névrites  périphériques  en  autant  de  variétés 
qu'il  y  a  de  parties  élémentaires  dans  le  nerf.  Il  est  en  efl'el  permis  de  supposer 
que  la  lésion  peut  se  localiser  dans  chacune  des  parties  suivante;-  : 

A.  La  gaine  lamelleuse; 

B.  Le  tissu  conjonctif  périfasciculaire; 

C.  Le  tissu  conjonctif  inlrafasciculairc; 

D.  Les  vaisseaux  sanguins; 

E.  Les  vaisseaux  lymphatiques; 

F.  Les  segments  interannulaires; 

G.  Les  cylindres-axes. 

On  peut  admettre  de  plus  que  chacune  de  ces  variétés  est  composée  de  plu- 
sieurs formes  se  distinguant  les  unes  des  autres  par  des  dilTérences  dans  la 
nature  du  processus  pathologique. 

Enfin  il  semble  logique  de  penser  a  'priorl  que  les  diverses  variétés  peuvent 
se  combiner  les  unes  aux  autres. 

^'oyons  maintenant  ce  qu'enseigne  l'observation  et  passons  en  revue  les  don- 
nées analomiques  positives  que  nous  possédons. 

Dans  la  grande  majorité  des  faits  qui  ont  été  publiés  sous  le  titre  de  névrite 
périphérique,  c'est  seulement  de  lésions  analogues  à  celles  de  la  dégénération 
wa.Uérienne  qu'on  trouve  la  description.  Il  n'est  pas  fait  mention  de  quelque 
altération  spéciale  qui  puisse  être  rapportée  à  un  autre  processus. 

Il  me  suffit  donc  de  renvoyer  le  lecteur  au  chapitre  dans  lequel  j'ai  décrit 
la  névrite  wallérienne  expérimentale  (voir  page  656). 

Il  faut  cependant  remarquer  qu'entre  l'aspect  histologique  d'un  nerf  atteint 
de  névrite  d'origine  interne  et  celui  du  bout  périphérique  d'un  nerf  sectionné, 
il  y  a  généralement  des  différences  assez  notables  dont  il  est  facile  de  saisir  la 
raison  d'être.  En  effet,  à  la  suite  de  la  section  d'un  tronc  nerveux,  toutes  les 
fibres  du  segment  périphérique  se  trouvent  dans  des  conditions  semblables; 
elles  sont  séparées  de  leur  centre  trophique  et  subissent  toutes  nécessairement 
une  série  d'altérations  dont  l'évolution  a,  dans  chacune  d'elles,  la  même  durée, 
à  quelques  jours  près.  Il  en  est  autrement  dans  les  névrites  dont  nous  nous 
occupons.  On  comprend  facilement  que  toutes  les  fibres  d'un  nerf  altéré  ne 
soient  pas  fatalement  atteintes  par  l'agent  pathogène  et  que,  parmi  celles  qui 
ont  subi  son  action,  toutes  n'aient  pas  été  altérées  à  un  môme  degré  ni  à  un 
même  moment.  Il  en  résulte  qu'il  peut  exister  dans  un  pareil  nerf,  à  côté  de 
tubes  normaux,  des  fibres  très  inégalement  lésées  et  qu'il  est  possible  de  trou- 
ver sur  un  même  nerf  des  lésions  correspondant  aux  diverses  phases  du  pro- 
cessus wallérien  à  partir  de  la  phase  qui  marque  le  début  de  la  dégénération 
jusqu'à  la  période  la  plus  avancée  de  la  régénération. 

L'uniformité  des  lésions  qu'on  observe  dans  la  plupart  des  cas  de  névrites 
contraste,  ainsi  que  nous  l'avons  fait  remarquer  déjà  dans  Y  Introduction,  avec 
la  diversité  des  formes  cliniques  de  cette  affection.  On  peut  supposer,  en  effet, 
qu'à  chaque  espèce  clinique  correspondent  des  lésions  anatomiques  spéciales. 
Or  cette  vue  de  l'esprit  n'est  pas  confirmée  pour  le  moment  par  l'observation. 
Il  y  a  là  une  contradiction  apparente  dont  il  faut  sans  doute  chercher  la  cause 
dans  l'insuffisance  des  méthodes  d'investigation  dont  nous  disposons  et  dans 
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limpossibilité  qu'il  y  a  pour  un  liislologisle,  quelque  exercé  et  quelque  labo- 
rieux qu'il  soit,  d'examiner  aussi  complètement  qu'on  pourrait  l'exiger  en  prin- 
cipe le  système  nerveux  périphérique.  Il  est  fort  possible  que  ces  lésions  spé- 
ciales que  nous  admettons  hypothétiquemcnt  existent  en  réalité,  mais  qu'elles 
soient  très  limitées  et  fort  difficiles  à  déceler.  Ce  que  l'on  constate  dans  les 
examens  histologiques,  ce  sont,  sans  doute,  les  altérations  consécutives  aux 
lésions  spéciales  en  question.  En  effet,  si  ces  dernières  détruisent  les  cylindres- 
axes  dans  une  partie  quelconque  de  leur  parcours,  il  doit  se  développer  néces- 
sairement, au-dessous  de  la  solution  de  continuité  du  nerf,  une  dégénération 
wallérienne.  Il  y  aurait  donc,  en  pareil  cas,  des  lésions  appartenant  à  deux 
processus  différents  :  les  unes  primitives,  spécifiques,  les  plus  intéressantes 
à  connaître,  mais  n'occupant  qu'un  territoire  très  peu  étendu  ;  les  autres 
secondaires,  banales,  mais  atteignant  nécessairement  le  nerf  dans  toute  sa  lon- 
gueur, à  partir  de  l'endroit  où  siège  la  lésion  primitive  jusqu'à  la  périphérie. 
Il  me  semble  donc  très  vraisemblable  que  le  plus  souvent  la  lésion  initiale 
a  dû  passer  inaperçue  et  que,  seules,  les  altérations  secondaires  ont  été  ob- 
servées. 

Pour  faire  saisir  toute  ma  pensée,  je  ferai  une  comparaison  tirée  de  la 
pathologie  spinale.  Quand  les  faisceaux  du  système  pyramidal  sont  détruits 
dans  une  partie  quelconque  de  leur  trajet,  ils  subissent  la  dégénération  secon- 
daire dans  toute  la  partie  située  au-dessous  du  foyer  de  la  lésion,  quelle  qu'en 
soit  la  nature.  Prenons  par  exemple  trois  espèces  d'affections  bien  dilïérentes 
les  unes  des  autres  au  point  de  vue  clinique  et  au  point  de  vue  anatomique  : 
une  hémorragie  cérébrale  double,  une  pachyméningite  cervicale  hypertro- 
phique  et  une  myélite  transverse.  Dans  ces  trois  affections,  les  cordons  pyra- 
midaux pourront  dégénérer  au-dessous  de  la  région  primitivement  affectée 
d'une  façon  analogue.  L'anatomiste  qui  ne  verrait  dans  ces  cas  que  la  dégé- 
nération secondaire  ne  se  tromperait  pas  s'il  se  bornait  à  signaler  ce  fait,  mais 
ses  observations  seraient  incomplètes,  et  il  commettrait  une  erreur  d'interpré- 
tation s'il  venait  à  soutenir  que  la  sclérose  descendante  constitue  tout  le  sub- 
stratum  anatomique  des  maladies  en  question.  Je  pense  qu'on  commettrait  une 
erreur  de  même  ordre  dans  l'étude  des  névrites  en  attribuant  à  ces  altérations 
banales,  identiques  à  celles  de  la  dégénération  wallérienne,  le  rôle  de  lésion 
primitive. 

Toutefois,  on  connaît  actuellement  certaines  lésions  des  nerfs  qui  se  dis- 
tinguent nettement  de  celles  qui  appartiennent  à  la  dégénération  wallérienne. 
Les  notions  que  nous  possédons  à  cet  égard  sont  encore  imparfaites,  mais 
c'est  déjà  un  pas  dans  la  voie  qu'il  faut  suivre  pour  arriver  au  but. 

Leydcn  a  cherché  à  distinguer  l'une  de  l'autre,  au  point  de  vue  du  processus 
histologique,  deux  formes  anatomiques  :  1"  la  névrite  due  à  un  processus 
inflammatoire  dans  laquelle,  outre  la  dégénération  des  tubes  nerveux,  on 
observerait  une  prolifération  cellulaire  autour  des  viiisseaux  et  dans  la  gaine 
des  nerfs,  de  la  congestion  et  parfois  des  hémorragies;  2"  la  névrite  dégéné- 
rative,  atrophique,  dans  laquelle  les  caractères  inflammatoires  feraient  défaut. 
Ces  deux  types  morphologiques  correspondraient  à  deux  variétés  cliniques 
qui  se  distingueraient  l'une  de  l'autre  par  certains  signes,  tels  que  l'existence 
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de  douleurs  dans  la  névrite  inflammatoire,  leur  absence  ou  leur  peu  d'inten- 
sité dans  la  névrite  dégénérative. 

Mais  il  nous  suffira  de  faire  remarquer  que  les  lésions  des  nerfs  dues  à  l'al- 
cool ne  peuvent  guère  être  distinguées  de  celles  que  provoque  le  saturnisme 
pour  montrer  que  cette  hypothèse,  que  Lcyden  lui-même  du  reste  n'émet 
qu'avec  beaucoup  de  réserves,  n'est  pas  suffisamment  fondée. 

C'est  donc  là  une  tentative  infructueuse  que  nous  ne  citons  que  pour 
mémoire. 

Parmi  les  variétés  histologiques  des  névrites  que  nous  allons  étudier,  la 
névrite  périaxile  mérite,  par  son  importance,  d'occuper  la  première  place. 
Gombault  l'a  observée  dans  les  paralysies  saturnine,  diphtérique  et  alcoo- 
lique. Mais,  comme  pour  la  névrite  wallérienne,  il  est  absolument  inutile  que 
nous  la  décrivions  ici,  car  nous  n'aurions  qu'à  répéter  ce  que  nous  avons  dit 
dans  la  première  partie  de  cet  article  (page  675).  La  névrite  périaxile  est,  en 
eflet,  identique  chez  l'homme  à  celle  qu'on  peut  provoquer  expérimentale- 
ment sur  l'animal. 

Nous  devons  pourtant  faire  remarquer,  et  c'est  là  une  particularité  qui  ne 
manque  pas  d'importance,  que  cette  névrite  existe  bien  plus  rarement  à  lélat 
de  pureté  chez  l'homme  que  sur  l'animal.  Dans  l'intoxication  saturnine  expéri- 
mentale, comme  on  l'a  vu,  la  dégénération  wallérienne  lait  presque  complète- 
ment défaut.  Au  contraire,  dans  les  paralysies  saturnines  de  l'homme,  cette 
dégénération  est  extrêmement  commune;  elle  s'associe  à  la  névrite  périaxile, 
dont  le  processus  présente  sans  doute  ici  une  plus  grande  activité  et  déter- 
mine des  solutions  de  continuité  dans  les  cylindres-axes  de  beaucoup  de  tubes 
nerveux. 

Je  passe  à  l'étude  d'un  fait  qui  ne  peut  pas  encore  ôtre  classé,  unique  dans 
son  genre,  mais  qui  nous  intéresse  d'une  façon  toute  particulière  parce  qu'il 
semble  révéler  l'existence  d'un  nouveau  processus  anatomique.  Il  s'agit  d'une 
observation  publiée  par  Gombault,  se  rapportant  à  un  sujet  atteint  de  myo- 
pathie et  mort  de  tuberculose.  L'auteur  a  constaté  l'existence  de  lésions  beau- 
coup plus  intenses  dans  les  troncs  nerveux  que  dans  les  racines,  et  de  quelques 
altérations  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Les  nerfs  traités  par  l'acide 
osmique  ne  paraissent  pas  présenter,  dit  Gombault,  de  lésions  appréciables;  au 
contraire,  fixés  par  lacide  chromique  et  colorés  par  le  picrocarmin,  les  tubes 
nerveux  sont  manitestement  altérés;  la  gaine  de  myéline  paraît  alors  comme 
fragmentée;  le  cylindre-axe  est  raoniliforme,  irrégulier,  granuleux,  et  semble 
faire  complètement  défaut  par  places;  on  voit,  en  efïet,  sur  des  dissociations, 
que  le  filament  imprégné  par  le  carmin  est  composé  de  fragments  séparés  par 
des  zones  incolores;  le  noyau  et  le  protoplasma  du  segment  ne  présentent  pas 
de  modifications.  Les  altérations  les  plus  importantes  portent  donc  sur  le 
cylindre-axe,  qui,  selon  Gombault,  est  réellement  détruit  dans  certaines  parties 
de  son  parcours.  On  peut  se  demander  pourtant,  eu  égard  à  l'absence  complète 
de  dégénérescence  wallérienne,  si  les  zones  incolores  ne  correspondraient  pas 
à  des  portions  de  cylindre-axe,  modifiées  dans  leur  constitution  histo-chimique, 
incapables  de  fixer  la  couleur,  mais  conservant  encore   quelques   propriétés 
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physiologiques.  Gombault  ne  se  prononce  pas  sur  l'origine  de  cette  névrite, 
qui,  dit-il,  relève  soil  de  la  tuberculose,  soit  de  l'altération  des  cellules  ner- 
veuses des  cornes  antérieures. 

En  tout  cas  ce  fait  paraît  montrer,  et  c'est  là  un  point  capital,  que  des  lé- 
sions très  importantes  peuvent  passer  inaperçues  sur  des  nerfs  traités  par  l'acide 
osmique  et  que,  par  conséquent,  bien  des  observations  sont  sujettes  à  revision. 

Fibres  grêles.  Atrophie  simple  des  tubes  à  myéline.  —  On  trouve  assez  sou- 
vent dans  les  nerfs  altérés  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  fibres  nerveuses 
à  myéline  qui  ne  se  distinguent  que  par  leurs  moindres  dimensions  des  fibres 
qui  composent  un  nerf  sain;  la  gaine  de  myéline  a  moins  d'épaisseur  et  la 
coloration  noire  qu'elle  prend  sous  l'action  de  l'acide  osmique  est  moins  foncée 
qu'à  l'état  normal.  D'où  proviennent  ces  fibres  grêles?  Elles  ont,  suivant  toute 
vraisemblance,  plusieurs  origines.  Les  unes,  sans  doute,  représentent  des  fibres 
dont  toutes  les  parties  constituantes,  cylindres-axes  et  segments  interannu- 
laires, sont  de  nouvelle  formation;  elles  correspondent  au  stade  de  régénération 
de  tubes  nerveux  dont  la  partie  périphérique  a  préalablement  subi  la  dégéné- 
ration wallérienne;  les  cylindres-axes  de  ces  nouvelles  fibres  sont  issues  par 
bourgeonnement  de  la  portion  centrale  des  tubes  nerveux  qui  a  été  conservée, 
et  les  nouveaux  segments  interannulaires  se  sont  formés  autour  de  ces 
cylindres-axes  (voir  fig.  154,  p.  661).  11  y  a  tout  lieu  d'admettre  que  quelques- 
unes,  au  moins,  des  fibres  grêles  ont  cette  provenance,  car  elles  ont  tous  les 
caractères  histologiques  des  tubes  nerveux  qu'on  observe  dans  le  bout  péri- 
phérique d'un  nerf  sectionné  à  la  période  de  régénération. 

Parmi  les  fibres  grêles  dont  nous  nous  occupons,  il  y  en  a  un  certain 
nombre  qui  doivent  représenter  des  tubes  anciens  dont  les  cylindres-axes  seuls 
ont  été  conservés,  et  dont  les  segments  interannulaires,  après  avoir  été  détruits 
par  le  processus  de  la  névrite  périaxile,  se  sont  restaurés.  Nous  avons  vu,  en 
effet,  que,  dans  la  période  de  restauration  de  la  névrite  périaxile,  les  cylindres- 
axes  dénudés  s'entourent  de  segments  inlerannulaires  qui  sont,  au  moins  au 
début,  d'un  bien  plus  petit  calibre  que  les  segments  anciens  (voirfig.  155,  p.  677). 

Enfin,  certains  histologistes  soutiennent  que  quelques-unes  de  ces  fibres 
grêles  ne  sont  autre  chose  que  des  tubes  anciens  dont  tous  les  éléments, 
cylindres-axes  et  segments  interannulaires,  ont  été  conservés,  en  subissant 
simplement  une  réduction  progressive  de  volume,  suivant  un  processus  auquel 
on  a  donné  la  dénomination  d'atrophie  simple.  Quelles  sont  les  différentes 
phases  de  ce  processus?  Les  histologistes  sont  muets  sur  ce  point.  S'agit-il 
d'une  atrophie  proportionnelle  des  diverses  parties  du  tube  nerveux,  dont  cha- 
cune serait  soumise  à  une  sorte  de  travail  de  résorption?  Celte  hypothèse  ne 
me  paraît  guère  admissible;  il  est  difficile  de  concevoir  que  les  éléments  qui 
entrent  dans  la  constitution  d'un  segment  interannulaire,  noyau,  protoplasma 
non  différencié,  myéline,  et  qui  sont  si  différents  les  uns  des  autres  à  tous  les 
points  de  vue,  réagissent  de  la  même  manière  sous  l'influence  d'un  agent  pa- 
thogène, qu'elles  diminuent  toutes  de  volume  simultanément  en  gardant  leurs 
proportions  respectives.  Il  est  vraisemblable  que  le  protoplasma  non  différen- 
cié des  segments  interannulaires  se  développe  d'abord,  absorbe  une  partie  de 
la  myéline,  la  transforme  et  l'élimine  ensuite  à  travers  la  membrane  de  Schwann. 
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Ce  n'est  là,  il  est  vrai,  qu'une  supposition  et  je  ne  veux  pas  y  insister  davan- 
tage. Je  désirais  seulement  faire  ressortir  que  le  processus  de  l'atrophie  simple 
du  tube  nerveux  à  myéline,  dont  la  réalité,  du  reste,  n'est  pas  encore  tout  à 
fait  démontrée,  est  peut-être  plus  complexe  que  sa  dénomination  ne  pourrait 
le  faire  supposer. 

Nous  nous  sommes  jusqu'à  présent  attaché  particulièrement  à  l'étude  des 
lésions  tabulaires,  qui  sont,  dureste,  lespluscommunes.  Nousallonsfaire  connaî- 
tre maintenant  les  altérations  que  peut  présenter  le  tissu  conjonctif  des  nerfs. 

Cornil  a  examiné,  dans  un  cas  d'hémiplégie  d'origine  cérébrale,  les  nerfs 
du  côté  paralysé  et  a  constaté  que  leur  tissu  conjonctif  était  très  épaissi,  tandis 
que  leurs  fibres  nerveuses  étaient  intactes. 

Mais  le  plus  souvent  les  lésions  du  tissu  conjonctif  s'associent  aux  altéra- 
tions des  tubes  nerveux. 

Leyden  a  observé  dans  un  cas  de  névrite  périphérique  type,  outre  des 
fibres  nerveuses  dégénérées,  des  altérations  du  tissu  conjonctif  que  nous  avons 
déjà  signalées  plus  haut.  Rosenheim,  Senalor  ont  signalé  la  présence  de  inast- 
zel le n  duns  le  tissu  interstitiel.  Des  lésions  analogues  ont  été  mentionnées  dans 
un  assez  grand  nombre  d'observations.  Minkowski  et  Lorenz  ont  insisté  sur  les' 
altérations  vasculaires  qu'ils  ont  observées  dans  les  nerfs  et  dans  les  muscles 
et  qui,  pour  le  premier  de  ces  auteurs,  seraient  bien  souvent  le  point  de  départ 
des  lésions  dégénératives  des  fibres  nerveuses.  Elles  consistent  en  une  infdtra- 
tion  des  parois  des  artères  et  du  tissu  périvasculaire  par  de  petites  cellules. 

Dans  la  névrite  lépreuse  on  trouve  les  deux  ordres  de  lésions,  d'une  part 
des  altérations  des  tubes  nerveux  qui  n'ont  rien  de  spécial,  et  d'autre  part 
une  hyperplasie  du  tissu  conjonctif,  plus  particulièrement  du  tissu  conjonctif 
périfasciculaire,  laquelle  détermine  les  nodosités  du  nerf  qu'on  observe  pendant 
la  vie  et  qui,  comme  on  sait,  constituent  un  des  caractères  de  la  lèpre.  On  peut 
constater  parfois,  dans  la  névrite  lépreuse,  à  l'aide  de  moyens  de  coloration 
appropriés,  la  présence  des  bacilles  spéciaux  à  cette  maladie.  On  admet 
généralement,  depuis  les  travaux  de  Virchow,  que  les  lésions  du  tissu  con- 
jonctif jouent  dans  la  névrite  lépreuse  un  rôle  prépondérant.  Leloir  a  émis 
cette  opinion  que  la  névrite  parenchymateuse,  au  lieu  d'être  subordonnée  à  la 
névrite  interstitielle,  tient  peut-être  celle-ci  sous  sa  dépendance.  Dans  un  travail 
récent,  Marestang  soutient  aussi  cette  thèse.  Nous  compléterons  plus  loin  la 
description  des  altérations  qu'on  a  constatées  dans  la  névrite  lépreuse. 

Dans  la  névrite  syphilitique  on  observe  aussi  des  lésions  parenchymateuses 
et  interstitielles.  Dans  un  travail  sur  la  polynévrite  radiculaire  syphilitique, 
Kahler  fait  ressortir  qu'il  existe,  outre  des  altérations  des  racines  dues  à  une 
compression  exercée  par  un  néoplasme  syphilitique  des  méninges,  une  névrite 
radiculaire  primitive,  consistant  au  début  en  une  infiltration  du  tissu  con- 
jonctif par  de  petites  cellules,  qui  a  son  point  de  départ  soit  autour  des  vais- 
seaux, soit  à  la  périphérie  du  nerf;  cette  infiltration  cellulaire  aboutit  à  la  for- 
mation d'un  néoplasme  et  amène  la  destruction  des  fibres  nerveuses. 

Gombault  et  Mallet,  dans  un  travail  ayant  pour  titre  :  Un  cas  de  tabès 
ayant  débuté  dans  renfance,  décrivent,  outre  des  lésions  spinales  qu'ils  ont 
constatées  et  sur  lesquelles  nous  aurons  à  revenir  plus  loin,  des  altérations 
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forl  curieuses  des  tubes  nerveux  et  du  tissu  conjonctif  des  nerfs.  Elles  con- 
sistent macroscopiquemeul  en  une  hypertrophie  dun  certain  nombre  de 
racines  postérieures,  de  racines  antérieures  et  de  nerfs  dont  la  surface 
est  grenue,  verruqueuse  et  parcourue  par  des  arborisations  vasculaires  abon- 
dantes. Au  microscope,  ce  qui  frappe  avant  tout,  c'est  l'absence  à  peu 
près  complète  de  tubes  à  myéline.  Quelques  fibres,  très  rares,  sont  entourées 
d'une  gaine  myélinique,  mais  celle-ci,  ainsi  qu'on  peut  s'en  assurer  sur 
des  dissociations,  est  discontinue,  et  la  portion  myélinique,  qui  correspond 
peut  être  à  un  segment  inlerannulaire,  est  toujours  située  entre  deux  portions 
privées  de  myéline.  A  la  place  de  la  gaine  de  myéline  se  trouve  un  espace 
limité  par  un  simple  contour  ou  une  bande  homogène  plus  ou  moins  large 
qui  représente  sans  doute  la  gaine  de  Scliwann  hypertrophiée.  Ces  espaces,  vides 
sur  certains  tubes,  sont  occupés  généralement  par  des  noyaux  ovalaires  isolés 
ou  réunis  en  groupes  de  trois  ou  quatre,  par  une  substance  hyaline  située 
dans  les  intervalles  que  les  noyaux  laissent  entre  eux,  enfin  par  des  filaments 
qu'on  peut  suivre  parfois  sans  interruption  sur  une  grande  longueur  et  qui 
peuvent  être  considérés  comme  des  cylindres-axes.  11  faut  ajouter  que  les  tubes 
nerveux  ainsi  modifiés  sont  bien  moins  nombreux  que  les  fibres  d'un  nerf 
normal.  Les  parois  des  vaisseaux,  artères  ou  veines,  sont  très  épaissies,  dé- 
pourvues de  noyaux  et  ont  une  apparence  hyaline;  leur  cavité  est  rétrécie  et 
réduite  par  places  à  une  simple  fente.  Le  tissu  conjonctif  intratasciculaire  dans 
les  zones  périvasculaires  n'est  pas  plus  abondant  qu'à  l'état  normal,  mais  il 
s'hyperlrophie  notablement  autour  des  fibres  nerveuses  et  forme  à  chacune 
d'elles  une  gaine  d'une  épaisseur  parfois  considérable,  pauvre  en  noyaux.  La 
gaine  lamelleuse  de  certains  faisceaux  est  notablement  épaissie  par  suite  d'une 
augmentation  du  volume  et  du  nombre  des  lames  engainantes.  Le  tissu  con- 
jonctif périfasciculaire  n'est  pas  modifié  d'une  façon  appréciable. 

Dejerine  et  Sottas  ont  publié  une  observation  qui  est,  à  tous  les  points  de  vue, 
analogue  à  la  précédente.  Leur  travail  est  intitulé  :  Sur  la  névrite  interstitielle 
Jujpertrophique  et  progressive  de  Venfance.  Les  lésions  spinales  dont  nous  nous 
occuperons  ultérieurement  et  les  altérations  des  nerfs  sont  à  peu  près  iden- 
tiques à  celles  que  Gombault  et  Mallet  ont  fait  connaître. 

Mentionnons  enfin  une  observation  de  névrite  périphérique  d'origine  vas- 
culaire  publiée  par  Joffroy  et  Achard,  dans  laquelle  la  lésion  primitive  consis- 
tait en  une  artérite  oblitérante.  Dutil  et  Lamy  ont  rapporté  plus  récemment 
un  cas  analogue  au  précédent. 

Nous  venons  de  passer  en  revue  les  divers  modes  de  lésion  des  nerfs  qui 
ont  été  observés.  Dans  l'exposé  succinct  que  nous  avons  fait,  nous  avons 
négligé  d'indiquer  certaines  difficultés  auxquelles  on  peut  se  heurter  quand  il 
s'agit  de  déterminer  si  un  nert  est  normal  ou  altéré.  Les  causes  d'erreur  sont 
nombreuses  ;  contentons-nous  de  signaler  quelques-unes  d'entre  elles. 

On  examine,  par  exemple,  au  moyen  des  méthodes  ordinaires,  un  nerf  dans 
lequel  on  ne  trouve  aucune  trace  d'une  dégénération  récente  ;  les  boules  de 
myéline  font  complètement  ou  presque  complètement  défaut.  —  J'ouvre  ici 
une  parenthèse  pour  faire  remarquer  qu'à  l'état  normal  il  existe  toujours 
quelques  fibres  en  voie  de  destruction.  —  A-t-on  affaire  à  un  nerf  normal,  ou 
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bien,  au  conlraire,  s'agit-il  d'une  dégénérescence  ancienne?  Tel  est  le  pro- 
blème qu'on  peut  (^Irc  appelé  à  résoudre.  Si  dans  certains  cas  on  peut  répon- 
dre sans  hésitation  dans  tel  ou  tel  sens,  il  y  en  a  d'autres  où  il  est  très  dif- 
ficile de  se  prononcer;  il  faut  se  rappeler  en  effet  que  le  rapport  numérique 
entre  les  tubes  à  myéline  et  les  fibres  pâles  est  très  variable  suivant  le  nerf 
qu'on  examine  et,  d'autre  part,  il  faut  savoir  que  les  gaines  de  Schwann  vides 
peuvent  être  confondues  avec  des  fibres  de  Remak,  de  telle  sorte  que,  même 
à  la  suite  d'examens  répétés  et  après  des  études  comparatives  multiples,  on 
est  souvent  obligé  de  rester  dans  le  doute.  Cela  est  surtout  vrai  quand  il 
s'agit  de  nerfs  viscéraux,  des  nerfs  cardiaques,  par  exemple,  et  il  serait  aisé 
d'établir  que,  dans  bien  des  observations,  l'existence  de  la  névrite  cardiaque 
a  été  admise  sans  raisons  suffisantes. 

On  observe  parfois,  sur  des  coupes  transversales  de  nerfs  traités  par  l'acide 
osmique,  des  espaces  de  forme  ovoïde,  qui  sont  situés  à  la  périphérie  des  fais- 
ceaux de  fibres,  en  occupent  la  dixième  partie  environ  et  tranchent  par  leur 
couleur  claire  sur  les  autres  régions  que  l'osmium  a  imprégnées  de  noir.  Ces 
figures  ont  été  remarquées  déjà  par  beaucoup  d'histologistes,  Trzebinski, 
Schultze,  Stadelmann,  Langhans,  Kopp,  et  ont  été  rapportées  par  quelques-uns 
de  ces  auteurs  à  un  état  pathologique.  Blocq  et  Marinesco  les  ont  étudiées  à 
leur  tour  dans  un  travail  intitulé  :  Sur  wi  système  tubulaire  spécial  des  nerf  a. 

Ces  espaces  seraient  formés  de  deux  ou  trois  îlots  constitués  de  la  façon  sui- 
vante. A  la  périphérie,  une  gaine  lamelleuse;  dans  l'intérieur  de  cette  gaine  des 
éléments  d'aspect  cellulaire  de  20  à  25  [x  de  diamètre,  présentant  dans  leur 
intérieur  des  corps  chromatiques  et  parfois  des  granulations  de  myéline. 
Sur  des  coupes  longitudinales,  les  espaces  en  cjuestion  seraient  constitués 
par  des  tubes  parallèles  à  l'axe  du  nerf  et  s'étendant  sur  une  longueur  de  4  à 
5  millimèlres.  Ce  qui  nous  intéresse  particulièrement,  c'est  que  ces  figures, 
qui  représenteraient  des  tubes  nerveux  profondément  modifiés,  ne  constitue- 
raient pas,  d'après  Blocq  et  Marinesco,  un  état  pathologique,  mais  existe- 
raient dans  des  nerfs  absolument  normaux. 

Lorsqu'on  examine,  sur  une  coupe  transversale  assez  étendue,  des  muscles 
striés  de  l'homme,  on  observe  par  places,  dans  l'épaisseur  du  tissu  conjonclit 
qui  sépare  les  faisceaux  de  fibres,  de  petits  îlots  plus  ou  moins  régulièrement 
arrondis,  d'un  diamètre  variant  de  100  p.  à  200  pi.  environ,  et  constitués  comme 
il  suit.  A  la  périphérie,  une  gaine  de  tissu  conjonctif  fortement  colorée  en 
rouge  par  le  picrocarmin,  se  détachant  nettement  sur  les  parties  avoisinantes, 
et  présentant  la  structure  des  gaines  lamelleuses  des  nerfs;  elle  est,  en  effet, 
tout  à  fait  semblable  aux  gaines  des  petits  troncs  nerveux  qui  sont  contenues 
dans  les  mômes  travées  du  tissu  conjonctif,  avec  cette  seule  différence  qu'elle 
est  généralement  d'une  épaisseur  un  peu  plus  grande.  Dans  l'espace  délimité 
par  chacune  de  ces  gaines,  on  voit  un  groupe  de  trois  à  sept  fibres  muscu- 
laires striées,  d'un  diamètre  plus  ou  moins  considérable,  mais  de  beaucoup 
inférieur  à  celui  des  fibres  qui  se  trouvent  dans  toutes  les  autres  parties  du 
muscle,  et  présentant  généralement  un  plus  grand  nombre  de  noyaux  que  ces 
dernières.  Ces  petites  fibres  musculaires  sont  séparées  les  unes  des  autres  par 
des  fibrilles  de  tissu  conjonctif  et  de  petites  cellules  fusiformes.  Dans  certains 
de  ces  îlots,  on  trouve  aussi  entre  les  fibres  musculaires  quelques  tubes  ner- 
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veux.  Dans  d'autres  îlots  la  structure  est  un  peu  plus  complexe  :  de  la  face 
interne  de  la  gaine  se  détachent  des  lamelles  de  tissu  conjonclif  qui  viennent 


^aà,^«^3iP 


FiG.  lo9  et  160.  —  Reproduction  des  figures  du  travail  de  J.  Babinski  sur  les  Faisceaux 
neuro-musculaires  (in  Arch.  deméd.  expérim.,  année  1889).  — Ces  deux  figures  représen- 
tent des  coupes  transversales  des  muscles  de  l'émincnce  thénar  d'une  femme  morte  à 
l'âge  de  70  ans  d'une  pneumonie  et  qui  n'avait  jamais  présenté  de  troubles  moteurs. 
Ces  muscles  ont  été  fixés  par  le  liquide  de  Miiller  et  les  coupes,  faites  après  inclusion 
dans  la  celluloïdine,  ont  été  colorées  par  le  picrocarmin. 


Fio.  159. —  o,  o.  Fibres  musculaires  qui  avoisi- 
nent  le  faisceau  neuro-musculaire;  —  b.  Gaine 
lamelleuse  de  ce  faisceau. 

Dans  la  cavité  délimitée  par  cette  gaine  on 
voit  : 

c,  c.  Les  petites  fibres  musculaires;  —  d.  Un 
petit  tronc  nerveux  ;  —  e.  Un  vaisseau. 


FiG.160.  —  a,  fl.  Fibres  musculaires  qui  avoisinent 
le  faisceau  nouro-musculaire;  —  b.  Gaine  kiinel- 
leusc  de  ce  faisceau.  L'espace  délimité  par  celle 
gaine  esl  subdivisé  par  des  cloisons  qui  se  déta- 
cbenl  de  sa  face  interne  en  trois  zones. 

Dans  les  zones  A  et  B  on  voit  : 

c,  c.  Des  fibres  musculaires;  —  d,  d.  Des  tubes 
nerveux.  —  La  zone  C  est  occupée  par  un  tronc 
nerveux.  —  e.  Vaisseau. 


subdiviser  la  cavité  de  la  gaine  ou  deux  ou  trois  zones  secondaires,  dont  la 
principale  est  occupée  par  de  petites  fibres  musculaires,  tandis  que  dans  une 
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des  zones  accessoires  se  trouve  un  tronc  nerveux.  Ces  figures  correspondent 
à  des  faisceaux  musculaires,  bien  distincts  des  faisceaux  voisins  par  la  dimen- 
sion dos  fibres  et  par  la  gaine  conjonctive  dont  ils  sont  enloiu'és. 

Ces  faisceaux,  connus  sous  le  nom  de  faisceaux  neuro-musculaires,  ont  été 
décrits  par  Roth  et  par  moi,  et  nous  avons  montré  qu'ils  existent  dans  les 
muscles  striés  de  l'homme  à  l'état  normal. 

Eichhorst,  dans  un  travail  intitulé  Neuricis  fascians,  a  observé,  en  exa- 
minant au  microscope  les  muscles  d'un  sujet  qui  avait  été  atteint  de  para- 
lysie alcoolique,  des  figures  semblables  à  celles  que  je  viens  de  décrire.  Il 
admet  qu'elles  correspondent  à  des  nerfs  en  voie  d'altération;  il  suppose  que  la 
gaine  de  ces  faisceaux  représente  le  névrilemrae  de  troncs  nerveux  intramus- 
culaires et  que  les  faisceaux  musculaires  voisins  ont  été  englobés  sous  l'in- 
fluence du  travail  pathologique  dans  l'espace  délimité  par  la  paroi  conjonctive 
du  nerf.  On  aurait  donc,  selon  lui,  affaire  à  une  variété  spéciale  de  névrite 
qu'il  appelle  neuritis  fascians.  Ce  que  j'ai  dit  plus  haut  montre  que  cette  pré- 
tendue variété  de  névrite  doit  être  rayée  du  cadre  nosographique. 

Lésions  de  la  moelle.  —  On  a  publié  déjà  un  assez  grand  nombre  d'observa- 
tions de  polynévrites  dans  lesquelles  l'examen  nécroscopique  a  révélé,  outre 
des  lésions  des  nerfs,  des  altérations  plus  ou  moins  prononcées  de  la 
moelle. 

Nousavons  déjà  eu  l'occasion,  dans  Ylnlroduction,  de  montrer  combien  il  est 
difficile  d'interpréter  les  cas  de  ce  genre  et  de  déterminer  les  relations  qui 
peuvent  unir  les  deux  ordres  de  lésions.  Nous  reviendrons  encore  sur  ce  sujet 
dans  les  chapitres  intitulés  :  «  Névrites  ascendantes  »,  «  Névrites  périphé- 
riques et  tabès  ». 

Qu'il  nous  suffise  pour  le  moment  de  faire  connaître  les  principaux  faits 
relatifs  à  cette  question. 

Un  des  cas  les  plus  anciens  de  ce  genre  est  celui  dont  on  doit  la  connais- 
sance à  Duménil  et  que  nous  avons  déjà  signalé  plus  haut  (page  694).  Outre  les 
lésions  des  nerfs,  qui  étaient  congestionnés  et  dont  le  tissu  conjonctif  était 
épaissi,  il  existait  des  altérations  disséminées  des  racines  postérieures  et  des 
racines  antérieures  de  la  moelle,  très  discrètes  dans  les  unes,  fort  intenses  dans 
les  autres  ;  les  tubes  nerveux  de  ces  dernières  étaient  en  grande  partie  dégé- 
nérés. Il  y  avait  un  épaississement  notable  des  méninges  dans  la  région  pos- 
térieure de  la  moelle.  La  substance  grise  de  la  moelle  présentait,  comme  les 
racines,  des  lésions  disséminées,  très  prononcées  sur  certaines  coupes,  nulles 
ou  presque  nulles  sur  d'autres  coupes  voisines  des  précédentes  et  prédomi- 
nant dans  les  cornes  postérieures;  elle  était  sillonnée,  sur  beaucoup  de  pofnls, 
de  capillaires  variqueux;  on  ne  trouvait  de  cellules  nerveuses  que  dans  les 
cornes  antérieures,  mais  en  nombre  moindre  qu'à  l'état  normal;  parmi  les 
cellules  conservées  il  y  en  avait  beaucoup  qui  étaient  pâles,  sans  noyaux  appa- 
rents; quelques-unes  étaient  ratatinées  et  à  peine  reconnaissablcs.  La  sub- 
stance blanche  était  moins  altérée;  toutefois,  en  certains  points,  au  voisinage 
des  parties  grises  les  plus  atteintes,  dans  les  cordons  postérieurs,  il  existait 
un  peu  de  sclérose.  L'état  des  ganglions  spinaux  n'a  pas  été  indiqué. 

OErlel  a  mentionné  l'existence  de  lésions  des  cornes  antérieures  de  la  moelle 
dans  la  paralysie  diphtérique. 
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Dans  cinq  cas  de  paralysie  diphtérique,  Dcjerine  a  constaté  l'existence  d'une 
poliomyélite  antérieure. 

C^ltinger,  Finlay,  KorsakolT,  Koppen,  SchalTer,  Erlitzky,  enfin  Achard  et 
Soupault  ont  signalé  des  altérations  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle  dans  la  paralysie  alcoolique.  Thomsen  a  constaté  dans  un  cas  de  para- 
lysie élhylique,  outre  des  lésions  des  nerfs,  une  inflammation  hémorragique 
avec  sclérose  du  noyau  du  pneumogastrique.  Ces  lésions  peuvent  être  très 
marquées  et  aboutir  à  une  destruction  complète  d'un  nombre  plus  ou  moins 
considérable  de  cellules.  D'après  SchalTer,  le  premier  caractère  de  l'atrophie 
consiste  en  ce  que  les  noyaux  des  cellules  sont  dentelés;  ils  se  subdivisent 
ensuite  en  petites  granulations  et  disparaissent;  les  cellules  deviennent 
moins  aptes,  ou  perdent  toute  aptitude  à  fixer  les  matières  colorantes  ;  elles 
se  vacuolisent,  leurs  prolongements  disparaissent  et  enfin  elles  subissent  une 
désagrégation  définitive. 

Vierordt  a  publié  sous  le  titre  de  «  Dégénération  des  cordons  de  Goll  chez 
un  alcoolique  »  l'histoire  d'un  individu  atteint  de  tuberculose  pulmonaire  et 
présentant  les  signes  cliniques  d'une  névrite  alcoolique  ;  à  l'autopsie  de  ce 
sujet  on  trouva  quelques  altérations  des  racines  postérieures  de  la  moelle,  des 
lésions  beaucoup  plus  prononcées  dans  les  cordons  de  Goll,  tandis  que  les 
nerfs  étaient  normaux. 

Popoff,  Thiesch,  Danillo,  Rosenbach  ont  signalé  dans  la  paralysie  saturnine 
l'atrophie  simple  des  cellules  des  cornes  antérieures,  leur  vacuolisation  et  la 
perte  de  leurs  prolongements.  Dans  un  cas  signalé  par  Oppenheim,  les  lésions 
cellulaires  étaient  encore  beaucoup  plus  prononcées. 

Braun,  dans  un  mémoire  succinct  intitulé  :  Sur  un  cas  d'affection  systéma- 
tique combinée  de  la  moelle  et  des  nerfs  péripJiériques,  a  publié  l'histoire  d'un 
malade,  potier  d'étain  de  son  état,  qui  avait  été  atteint  de  troubles  para- 
lytiques et  d'amyotrophie.  A  l'autopsie  on  constata,  outre  des  altérations  des 
nerfs  et  des  racines  antérieures,  des  lésions  des  racines  postérieures  au  niveau 
des  rendements  lombaire  et  cervical,  une  dégénération  des  cordons  posté- 
rieurs et  une  atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Braun 
se  déclare  disposé  à  admettre  qu'il  s'agit  là  d'une  paralysie  saturnine  causée 
par  une  névrite  dont  les  lésions  spinales  ne  seraient  que  la  conséquence. 

Dans  le  travail  de  Pal  sur  la  névrite  multiple,  on  trouve  plusieurs  observa- 
lions  dans  lesquelles  des  lésions  des  cordons  postérieurs  étaient  associées  aux 
altérations  des  nerfs. 

Dans  l'observation  II,  qui  se  rapporte  à  un  sujet  alcoolique  et  tuberculeux, 
atteint  de  polynévrite  subaiguë,  on  trouva  à  l'autopsie,  outre  des  lésions  très 
notables  dans  les  nerfs,  des  altérations  des  racines  postérieures,  et  dans  la 
moelle,  une  dégénération  partielle  de  la  zone  de  Lissauer  ainsi  que  des  modi- 
fications peu  prononcées  des  cordons  de  Goll,  consistant  surtout  en  un  déve- 
loppement du  tissu  interstitiel  sans  altération  notable  des  fibres  nerveuses. 

Dans  l'observation  III,  se  rapportant,  comme  la  précédente,  à  un  sujet  à  la 
fois  alcoolique  et  tuberculeux,  atteint  d'une  polynévrite  subaiguë,  on  constata 
aussi  l'existence  de  lésions  des  nerfs  et  des  altérations  des  racines  posté- 
rieures, ainsi  qu'une  sclérose  des  cordons  de  Goll. 

L'observation  IV  du  travail  de  Pal  a  trait  à  un  sujet  saturnin  atteint  d'une 
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névrite  multiple  subaiguë.  A  l'autopsie  on  trouva,  outre  des  lésions  des  nerfs, 
une  dégénération  très  intense  des  racines  postérieures  et  une  sclérose  des 
cordons  de  Burdach  dans  toute  la  moelle  cervicale  et  dans  la  partie  supé- 
rieure de  la  moelle  dorsale,  des  lésions  moins  accusées  dans  les  cordons  de 
Goll.  Il  existait  de  plus  des  altérations  des  faisceaux  cérébelleux  directs  et 
du  système  pyramidal.  Enfin  il  y  avait  une  névrite  optique. 

L'auteur  est  porté  à  admettre  que  les  lésions  des  cordons  postérieurs,  qui 
sont,  comme  il  le  reconnaît  lui-même,  analogues  à  celles  du  tabès,  ne  sont 
que  consécutives  à  la  névrite  des  racines  postérieures. 

Chez  le  sujet  dont  Gombault  et  Mallet  ont  rapporté  l'histoire  et  dont  nous 
nous  sommes  déjà  occupé  plus  haut  à  propos  des  lésions  des  nerfs,  il  existait 
des  altérations  spinales  très  accusées  portant  sur  la  substance  blanche  et  sur 
la  substance  grise  et  plus  prononcées  dans  la  région  lombaire  que  dans  les 
autres  parties  de  la  moelle.  Il  y  avait  une  sclérose  des  cordons  postérieurs 
occupant,  dans  la  région  lombaire,  la  partie  la  plus  interne  des  zones  radicu- 
laires  postérieures  et  siégeant,  au-dessus  de  cette  région,  jusqu'à  la  partie  supé- 
rieure de  la  moelle,  dans  les  cordons  de  Goll  ainsi  que  dans  les  zones  radi- 
culaires  postérieures,  où  elle  était  inégalement  distribuée.  Au  point  de  vue 
histologique,  cette  sclérose  était  constituée  par  un  tissu  translucide,  pauvre  en 
éléments  cellulaires,  ne  paraissant  avoir  subi  aucune  rétraction.  La  substance 
grise  présentait  une  réduction  de  volume  considérable  et  il  y  avait  une  dimi- 
nution dans  le  nombre  et  les  dimensions  des  cellules  des  cornes  antérieures. 
Enfin  la  pie-mère  était  épaissie  et  il  y  avait  aussi  un  épaississement  fibreux 
des  parois  vasculaires.  Cette  lésion,  tout  en  étant  générale,  était  plus  mar- 
quée dans  la  région  postérieure  de  la  moelle. 

Gombault  et  Mallet  font  remarquer  que  les  lésions  spinales  sont  analo- 
gues à  celles  du  tabès  et  ne  s'en  distinguent  que  par  des  détails  tels  que  l'ir- 
régularité de  la  sclérose  des  zones  radiculaires  postérieures  et  l'absence  de 
rétraction  du  tissu  scléreux. 

Comme  en  ce  qui  concerne  les  altérations  des  nerfs,  les  lésions  de  la  moelle 
dans  l'observation  de  Dejerine  et  Sottas  sont  à  peu  près  identiques  à  celles 
qui  viennent  d'être  signalées  dans  l'observation  précédente. 

Lésions  du  nerf  optique.  —  L'alcoolisme,  qui  est  un  des  agents  les  plus  actifs 
de  la  névrite  périphérique,  donne  aussi  lieu  à  des  altérations  du  nerf  optique 
qui  ont  été  spécialement  étudiées  par  Uhthoft". 

D'après  cet  auteur  il  s'agirait  d'une  lésion  portant  primitivement  sur  le  tissu 
interstitiel  et  n'atteignant  les  fibres  nerveuses  que  d'une  façon  secondaire.  Cette 
névrite  se  localise  de  préférence  dans  la  portion  intraorbitaire  du  nerf  et  va  en 
s'atténuant  de  la  périphérie  du  nerf  à  sa  partie  intracrânienne.  Le  tissu  con- 
jonctif  acquiert  une  grande  épaisseur  et  subit  une  rétraction  cicatricielle  bien 
plus  prononcée  que  dans  l'atrophie  grise.  Au  milieu  de  ce  tissu,  contrairement 
à  ce  qui  a  lieu  pour  l'atrophie  tabétique,  il  reste  presque  toujours  un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  de  fibres  nerveuses  saines,  ce  qui  explique,  comme 
le  fait  remarquer  Uhthoff,  les  caractères  cliniques  de  l'amblyopie  alcoolique. 
Les  vaisseaux  sont  altérés,  leurs  parois  épaissies  et  le  nerf  optique  paraît  plus 
vascularisé  qu'à  l'état  normal. 

Lésions  périphériques  consécutives  aux  névrites  d'origine  interne.  —  Ces 
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lésions  sont  analogues  à  celles  qui  se  développent  chez  les  animaux  à  la  suite 
-i.-fti'®^'^^^-:^'       ïk-jr-a^i—  de    la    section    des 


nerfs.  Il  doit  exister 


—-::-—'   ^_      _        r,-:  ^,^—      -  —o 

FiG.  161.  —  Section  transversale  du  muscle  extenseur  commun 
des  doigts,  dans  un  cas  de  névrite  périphérique.  —  Atrophie  et 
sclérose  musculaires.  Le  muscle  a  été  fixé  dans  le  liquide  de 
Millier,  durci  ù  l'aide  de  la  gomme  et  de  l'alcool;  la  coupe  a  été 
colorée  par  le  picrocarmin. 

1.  Fibres  musculaires  de    dimensions  presque  normales;  elles  sont  en 

Eelit  nombre.  —2.  Fibres  musculaires  atrophiées;  elles  sont  assez  nom- 
reuses.   —  3.  Tissu  conjonclif  en  élal  d'iiyperplasie.  Ce  tissu  se  coIok' 
d'une  façon  très  prononcée  par  le  picrocarmin.  —  i.  Vaisscau.v. 


toutefois  à  cet  égard 
entre  ces  deux  ordres 
de  faits  des  différen- 
ces dont  il  est  facile 
du  reste  de  saisir  les 
causes.  Dans  les  né- 
vrites d'origine  in- 
terne, les  fibres  qui 
constituent  un  tronc 
nerveux  ne  sont  pas 
toutes,  comme  nous 
l'avons  déjà  fait  re- 
marquer plus  haut, 
altérées  au  même 
degré  et  n'ont  pas 
été  toutes  atteintes 
au  même  moment 
par  l'agent  patho- 
gène; de  plus  les  lé- 
sions se  développent 
parfois  avec  lenteur 
et  la  solution  de  con- 
tinuité d'une  fibre 
nerveuse  ne  s'accom- 
plit que  d'une  façon 
progressive;  enfinces 
altérations  peuvent 
diminuer  et  augmen- 
ter alternativement 
à  plusieurs  reprises. 
Les  lésions  des  orga- 
nes en  rapport  avec 
les  nerfs  altérés,  dans 
la  polynévrite,  doi- 
vent donc  présenter 
'*-  moins     d'uniformité 

(jue  celles  qui  succè- 
'  dent  à  la  section  des 

FiG.  102.  —  Section  longiludino!c  du  muscle  extenseur  commun  nnrfe- pVct  lincî  miA 
des  doigts,  dans  le  même  cas  de  névrite  que  cehii  auquel  se  "^'^'>' «- «^i-  '^^"='1  H^^ 
rapporte  la  coupe  représentée  sur  la  figure  101  (mémo  mode  de  dans  un  même  mus- 
fixation  et  même  mode  de  coloration  que  sur  la  fig.  101).  La  scié-  p]„  h  niWti  Ar^  nhi-no 
rose  musculaire  est  encore  plus  accusée  ici  que  siu- la  fig.  161).       ^*^'   **  ^'J''*-  "^   iiuics 

1.  Fibres  musculaires  très  grôles.-2.  Tissu  conjonclif.  -3.  Vaisseau.'?,    absolument     norma- 
les,OU  peuten  trouver 
d'autres  dont   il  ne  reste  plus  que  les  vestiges.  Nous  avons  vu,  il  est  vrai, 


■-■,„gjg$^''  -"^"«Sïpiai^"' 
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que  même  dans  l'atrophie  musculaire  qui  survient  à  la  suite  de  la  section  expé- 
rimentale des  nerfs,  toutes  les  fibres  ne  sont  pas  atteintes  au  môme  degré, 
mais  dans  la  polynévrite  les  différences  peuvent  être  encore  beaucoup  plus 
prononcées. 

On  observe  parfois  sur  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  fibres  des  altéra- 
tions, entre  autres  de  la  dégénérescence  graisseuse,  qui  paraissent  manifeste- 
ment relever  d'un  autre  processus  que  de  l'atrophie  dite  simple.  Il  ne  me  paraît 
pas  démontré  que  ces  lésions  soient  sous  la  dépendance  de  la  destruction  des 
fibres  nerveuses;  elles  sont  peut-être  dues  à  une  action  directe  sur  les  muscles, 
des  substances  toxiques  ou  des  toxines  qui  sont  les  causes  de  la  névrite. 

Je  veux  aussi  attirer  l'attention  sur  certaines  altérations  des  muscles  qu'on 
observe  parfois  dans  les  névrites  d'origine  interne  et  qui  semblent  plus 
spéciales  à  cette  variété  de  névrite. 

Dans  les  névrites  expérimentales,  comme  on  l'a  vu,  les  lésions  du  tissu  in- 
terstitiel semblent  relativement  accessoires  ;  les  fibres  musculaires  sont  seules 
profondément  altérées.  Or,  dans  les  névrites  dont  nous  nous  occupons  main- 
tenant, le  tissu  conjonctif  des  muscles  peut  présenter  des  altérations  très  pro- 
noncées ;  il  prend  dans  certains  cas  un  développement  si  considérable  qu'il 
est  presque  permis  de  se  demander  si  cette  sclérose  musculaire  ne  serait  pas 
le  phénomène  initial,  et  l'atrophie  des  fibres  musculaires  la  conséquence  des 
lésions  précédentes. 

Cette  myosite  interstitielle  s'observe  principalement  dans  les  névrites  à  évo- 
lution chronique,  mais  elle  peut  se  développer  aussi  dans  les  formes  aiguës. 

Quelle  est  la  cause  de  cette  néoformation  du  tissu  conjonctif? 

Dépend-elle  de  la  suppression  de  l'influx  nerveux  consécutif  à  la  destruction 
des  fibres  nerveuses?  Cela  me  paraît  peu  probable  et  je  fonde  cette  opinion 
sur  les  résultats  des  études  expérimentales  qui  montrent,  comme  je  viens  de 
le  dire,  que  la  section  des  nerfs  ne  donne  pas  lieu  à  des  lésions  aussi  accusées. 

Deux  hypothèses  peuvent  être  émises  à  ce  sujet.  Peut-être  ces  altérations 
du  tissu  fibreux,  qu'une  simple  section  d'un  nerf  ne  semble  guère  pouvoir 
faire  naître,  sont-elles  dues  à  une  modification  de  nature  irritative  des  tubes 
nerveux.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que  ces  deux  ordres  de  lésions  des  nerfs  ne 
paraissent  pas  être  toujours  suivis  des  mêmes  effets.  On  peut  encore  supposer 
que  l'agent  qui  provoque  la  névrite  exerce  en  même  temps  d'une  façon 
directe,  sur  le  muscle,  son  action  pathogène.  (Voir  p.  687.) 


ÉTIOLOGIE.   PâTHOGÉNIE 

Les  agents  capables  de  provoquer  des  névrites  périphériques  sont  de  divers 
ordres;  nous  allons  les  passer  en  revue,  ce  sont  : 

1"  Les  substances  toxiques.  —  L'arsenic,  le  mercure,  le  phosphore,  le  sul- 
fure de  carbone,  l'oxyde  de  carbone  et  surtout  le  plomb  ainsi  que  l'alcool 
déterminent  des  intoxications  dont  la  polynévrite  constitue  une  des  manifesta- 
tions. Les  lésions  des  nerfs  liés  au  saturnisme  et  à  l'alcoolisme  représentent 
les  deux  espèces  de  névrites  les  plus  communes  et  les  mieux  connues. 

On  a  constaté  aussi  des  lésions  des  nerfs  dans  l'ergotisme. 
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Il  se  peul.  que  la  névrite  périphérique  soit  déterminée,  dans  certains  cas, 
par  des  auto-intoxications,  d'origine  intestinale. 

"2"  Les  infections.  —  La  plupart  des  maladies  nifeclieuses,  la  fièvre  typhoïde, 
le  typhus,  l'érésipèle,  l'infection  puerpérale,  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la 
variole,  la  grippe,  etc.,  peuvent  exercer  sur  les  nerfs  une  action  pathogène.  A 
cet  égard  il  faut  mettre  au  premier  rang  la  diphtérie. 

Les  paralysies  consécutives  aux  maladies  aiguës  sur  lesquelles  Gubler  a 
attiré  l'attention  dès  1860  et  qui  ont  été  généralement  attribuées  à  des  lésions 
spinales  sont,  pour  une  grande  part,  tributaires  de  la  névrite  périphérique,  ce 
qui  ne  veut  pas  dire  toutefois  que  les  maladies  infectieuses  ne  puissent  donner 
naissance  à  des  altérations  de  la  moelle;  il  existe  incontestablement  des  faits 
de  ce  genre. 

Dans  les  maladies  infectieuses  que  je  viens  de  signaler,  les  altérations  des 
nerfs  sont  des  manifestations  secondaires,  accidentelles,  qui  apparaissent  géné- 
ralement dans  la  période  de  déclin  ou  dans  la  convalescence. 

Mais  il  y  a  lieu  d'admettre  que  la  polynévrite  constitue  la  détermination 
primitive,  l'expression  principale  de  certains  états  infectieux.  Il  en  était  ainsi 
sans  doute  dans  les  9  cas  de  polynévrite  qu'Eisenlohr  a  observés  en  1886  à 
Hambourg  sous  la  forme  d'une  petite  épidémie. 

Je  serais  aussi  porté  à  supposer  que  les  maladies  infectieuses  en  question, 
quelques-unes  d'entre  elles  au  moins,  sont  capables  d'occasionner  des  lésions 
des  nerfs  longtemps  après  la  guérison  apparente  ('). 

La  syphilis  semble  pouvoir  être  incriminée  dans  certains  cas;  toutefois  cette 
maladie  paraît  avoir  des  relations  bien  plus  étroites  avec  le  tabès  qu'avec  la 
polynévrite. 

Il  y  a  lieu  de  penser  que  la  névrite  périphérique  d'origine  syphilitique  peut 
ôtre  caractérisée  dans  certains  cas  par  des  altérations  spécifiques  (voir  p.  701  les 
observations  de  Kahler  sur  la  névrite  radiculaire  primitive),  que,  dans  d'autres 
cas,  au  contraire,  elle  consiste  simplement  en  des  lésions  banales,  parasyphili- 
tiques,  pour  me  servir  de  l'expression  de  Fournier,  n'ayant  pas  plus  que  les  al- 
térations du  tabès  de  caractères  histologiques  propres  à  la  syphilis. 

La  lèpre  mérite  une  mention  spéciale  ;  nous  y  reviendrons  dans  la  suite. 

La  tuberculose  est  considérée  aussi  comme  un  des  agents  provocateurs  de 
la  polynévrite. 

Il  en  est  de  même  de  l'impaludisme. 

La  névrite  paraît  être  aussi  la  manifestation  essentielle  de  cette  afîection 
qui  est  connue  sous  le  nom  de  béribéri  et  qui  est  vraisemblablement  d'origine 
infectieuse. 

5"  Les  cachexies.  Les  dyscrasies.  —  Les  cachexies  de  toute  origine,  spécia- 
lement celles  qui  sont  liées  à  l'anémie  pernicieuse,  au  cancer,  les  dyscrasies 
diverses,  en  particulier  le  diabète,  figurent  parmi  les  agents  étiologiques  de 
l'affection  qui  nous  occupe. 

4"  Surmenage.  Refroidissement.  —  Ce  sont  là  des  facteurs  dont  le  rôle  ne 
me  paraît  pas  encore  bien  établi.  Je  ne  nie  pas  que  le  surmenage  et  le  froid, 

(')  Cette  remarque  du  reste  ne  s'applique  pas  seulement  aux  névrites;  on  peut  l'étendre 
à  certaines  ahcclio  qui  atteignent  d'autres  parties  du  système  nerveux  ou  d'autres 
systèmes  analomiqu 
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en  particulier  le  froid  humide,  puissent  provoquer  exclusivement,  par  leur  ac- 
tion propre,  des  lésions  des  nerl's,  mais  je  n'oserais  l'affirmer  et  il  est  bien  pos- 
sible que  ce  ne  soient  là  que  des  causes  occasionnelles.  Ces  causes  me  semblent 
capables  en  tout  cas  d'exercer  une  influence  défavorable  sur  une  polyné- 
vrite déjà  constituée  et  d'exagérer  les  troubles  fonctionnels.  Il  faut  remarquer 
aussi  que  dans  certains  cas  de  névrite  motrice  toxique,  les  lésions  prédominent 
dans  les  nerfs  correspondant  aux  muscles  soumis  à  un  fonctionnement  excessif. 

On  peut  admettre  que  parfois,  plusieurs  agents  pathogènes  concourent  à 
faire  naître  une  névrite  périphérique,  en  associant  leurs  influences  nocives. 

Mais  ce  qu'il  faut  avouer,  c'est  que  dans  bien  des  cas  de  névrite  il  est  impos- 
sible d'arriver  à  en  déterminer  la  cause.  Il  est  légitime  en  pareil  cas  d'admettre, 
à  titre  d'hypothèse,  l'influence  pathogène  de  quelque  maladie  infectieuse 
ancienne,  ou  bien  encore  de  quelque  intoxication  indéterminée. 

Vâge  semble  jouer  au  point  de  vue  étiologique  un  rôle  important;  la  plupart 
des  observations  de  névrites  périphériques  que  l'on  a  publiées,  sauf  celles  qui 
sont  relatives  à  la  diphtérie,  se  rapportent  à  des  adultes  ou  à  des  vieillards. 
Celte  immunité  relative,  dont  les  enfants  paraissent  jouir  à  cet  égard,  doit 
tenir  à  plusieurs  causes,  entre  autres  à  ce  qu'ils  se  trouvent,  dans  une  cer- 
taine mesure,  à  l'abri  des  atteintes  de  plusieurs  des  agents  les  plus  impor- 
tants de  la  polynévrite,  le  plomb  et  l'alcool  en  particulier. 

Nos  connaissances  sur  le  mécanisme  pathogénique  des  névrites  sont  encore 
très  imparfaites  et  nous  ne  pouvons  guère  à  ce  sujet  qu'émettre  des  hypo- 
thèses. 

Comme  on  vient  de  le  voir,  les  agents  qui  provoquent  les  névrites,  si  l'on 
élimine  le  surmenage  et  le  refroidissement,  peuvent  être  divisés  en  trois 
groupes  principaux,  suivant  qu'ils  sont  de  nature  toxique,  infectieuse,  dyscra- 
sique  ou  cachectique.  Passons  successivement  en  revue  ces  trois  ordres  de 
facteurs  et  cherchons  à  nous  expliquer  leur  mode  d'action. 

A.  Intoxications.  —  On  peut  supposer  que  la  substance  toxique  qui  a  été 
absorbée  ou  quelque  dérivé  de  cette  substance,  transformée  dans  son  passage 
à  travers  l'organisme,  provoque  au  contact  du  système  nerveux  les  lésions  de 
la  névrite,  et  cela  soit  en  agissant  directement  sur  les  nerfs  à  leur  périphérie, 
soit  en  modifiant  d'abord  les  cellules  nerveuses  d'où  les  nerfs  tirent  leur  origine 
et  en  exerçant  sur  ceux-ci  une  action  indirecte  (voir  V Introduction,   p.  687). 

Voici  une  autre  hypothèse  qui  ne  me  paraît  pas  moins  plausible  :  le  poison 
exercerait  son  action  désorganisatrice,  non  en  imprégnant  le  système  nerveux 
de  sa  substance  ou  de  ses  dérivés,  mais  en  modifiant  la  constitution  chimique 
du  milieu  intérieur  et  en  troublant  ainsi,  par  contre-coup,  la  nutrition  des  nerfs. 
Ce  qui  viendrait  à  l'appui  de  cette  opinion,  c'est  ce  fait  que  les  névrites 
toxiques  commencent  parfois  à  se  manifester  alors  que  le  poison  qui  parail 
être  la  cause  de  l'affection  a  été,  selon  toute  vraisemblance,  éliminé  de  l'or- 
ganisme. 

B.  Infections.  —  Les  microbes  des  maladies  infectieuses  peuvent  se  greffer 
sur  les  nerls,  y  lormer  des  colonies  et  provoquer  ainsi  des  névrites  périphéri- 
ques. Les  lésions  de  la  névrite  lépreuse  reconnaissent  cette  origine,  au  moins 
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pour  une  grande  part;  on  a  trouvé  en  effet,  dans  beaucoup  de  cas,  les  bacilles 
pathogènes  dans  les  névromes  de  la  lèpre. 

Mais  il  semble  que  dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses  la  pathogénie 
des  névrites  soit  toute  différente  :  les  altérations  paraissent  déterminées  le  plus 
souvent  non  par  les  microbes  eux-mêmes,  mais  parles  toxines  qu'ils  sécrètent; 
le  mécanisme  des  névrites  infectieuses  peut  donc  être  assimilé  généralement  à 
celui  des  névrites  toxiques. 

On  peut  aussi  admettre  que  certaines  infections  puissent  donner  naissance  à 
des  lésions  des  nerfs  par  l'un  et  l'autre  de  ces  deux  mécanismes  pathogé- 
niques. 

C.  Dyscrasies  et  cachexies.  —  Il  est  permis  de  considérer  les  névrites  dyscra- 
siqucs  et  cachectiques  comme  des  altérations  trophiques  provoquées  par  les 
modifications  d'ordre  chimique  liées  aux  états  constitutionnels  en  question. 

Mais,  je  le  répète,  ce  ne  sont  là  que  des  vues  de  l'esprit  très  vagues,  et,  en 
réalité,  le  mécanisme  intime  de  la  plupart  des  névrites  périphériques  est  en- 
core tout  à  déterminer. 

SYMPTOMATOLOGIE 

TROUBLES  MUSCULAIRES 

Nous  allons  étudier  dans  ce  chapitre  les  divers  troubles  dont  peuvent  ôtro 
atteints  les  muscles  striés  soumis  à  l'influence  de  la  volonté. 

PARALYSIES 

Commençons  par  l'étude  des  paralysies. 

Je  crois  bon  de  rappeler  d'abord  les  deux  notions  suivantes  : 

4°  La  destruction  d'un  nerf  moteur  entraîne  l'abolition  des  mouvements 
volitionnels  et  des  mouvements  réflexes  et  par  suite  l'abolition  de  la  tonicité 
musculaire  qui  est  un  mode  d'activité  de  nature  réflexe. 

2°  L'exécution  d'un  mouvement  demande  généralement  pour  être  parfaite, 
outre  la  contraction  d'un  groupe  musculaire  qui  joue  dans  cette  action  le  rôle 
principal,  le  concours  de  plusieurs  autres  muscles  ou  groupes  musculaires. 
Il  ressort  même  des  recherches  de  Winslow,  de  Duchenne,  dont  les  résultats 
ont  été  confirmés  par  les  expériences  de  Beaunis,  que  dans  les  mouvements 
volitionnels,  les  deux  groupes  de  muscles  dits  antagonistes  se  contractent 
simultanément.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  le  mouvement  de  flexion  des 
doigts  exige,  pour  être  exécuté  d'une  façon  normale,  une  contraction  plus  ou 
moins  forte  des  muscles  extenseurs. 

Ces  notions  sont  utiles  à  connaître  pour  bien  saisir  quelques-uns  des  carac- 
tères les  plus  importants  des  paralysies  consécutives  aux  névrites  périphé- 
riques, ou  du' moins  de  cette  variété  de  paralysie,  de  beaucoup  la  plus  com- 
mune, dans  laquelle  les  troubles  de  la  motilité  n'atteignent  pas  tous  les  muscles 
d'un  membre,  mais  seulement  quelques-uns  d'entre  eux. 

L'abolition  de  la  tonicité  dans  un  groupe  de  muscles  et  la  prédominance 
d'action  des  muscles  antagonistes  qui  en  résulte  sont  les  causes  des  attitudes 
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anormales  que  peuvent  prendre  les  parties  du  corps  qui  sont  le  siège  du  mal. 

Il  s'agit,  par  exemple,  d'une  paralysie  des  interosseux  de  la  main,  qui, 
comme  on  le  sait,  lléchissent  les  premières  phalanges  et  étendent  les  deux 
dernières  et  dont  les  antagonistes  sont,  pour  le  mouvement  de  flexion,  les 
extenseurs  des  doigts  et,  pour  le  mouvement  d'extension,  les  fléchisseurs  des 
doigts.  La  conséquence  de  l'abolition  de  la  tonicité  des  interosseux  sera  qu'à 
l'état  de  repos  les  premières  phalanges  seront  étendues  sur  les  métacarpiens 
et  les  deux  dernières  phalanges  fortement  fléchies. 

Ce  que  nous  avons  dit  de  la  synergie  de  divers  muscles  dans  les  mouvements 
volontaires  explique  pourquoi,  par  exemple,  les  interosseux  ne  peuvent  étendre 
les  deux  dernières  phalanges,  si  les  extenseurs  sont  paralysés;  ce  mouvement, 
en  efi'et,  ne  peut  être  convenablement  exécuté  que  si  les  premières  phalanges 
ont  été  elles-mêmes  étendues  au  préalable. 

La  synergie  des  muscles  antagonistes  fait  comprendre  que  la  paralysie  d'un 
groupe  musculaire  amène  des  troubles  de  la  motilité  dans  le  groupe  des  mus- 
cles antagonistes  alors  môme  que  ceux-ci  ne  présentent  aucune  altération  orga- 
nique. Les  mouvements  exécutés  par  ces  muscles  manqueront  d'énergie  et  de 
précision.  Supposons,  par  exemple,  que  les  muscles  de  la  région  postérieure 
de  l'avant-bras  soient  paralysés  par  suite  de  lésions  des  nerfs  qui  s'y  rendent  et 
que  les  fléchisseurs  soient  intacts.  Le  malade  sera  dans  l'impossibilité  de  serrer 
le  poing  avec  force,  car  cet  acte  ne  peut  être  bien  exécuté  par  les  fléchisseurs 
que  lorsque  la  main  a  été  préalablement  étendue  par  les  extenseurs;  il  sera 
aussi  incapable  d'accomplir  avec  précision  et  adresse  les  divers  mouvements 
que  les  fléchisseurs  sont  chargés  d'exécuter;  ces  mouvements  auront  une  cer- 
taine brusquerie  et  seront  quelque  peu  incoordonnés.  Une  autre  conséquence 
singulière  de  cette  synergie  des  muscles  antagonistes  dans  les  mouvements 
volontaires,  c'est  que  parfois,  lorsqu'un  groupe  de  muscles  est  paralysé, 
l'eff'ort  du  malade  pour  mettre  ces  muscles  en  action  se  traduit  par  un  mouve- 
ment en  sens  inverse. 

Dans  un  autre  chapitre  je  ferai  connaître  les  réactions  électriques  des 
muscles  paralysés.  Je  veux  seulement  faire  remarquer  dès  maintenant  que  la 
paralysie  et  les  modifications  des  réactions  électro-musculaires  constituant 
ce  qu'on  appelle  la  réaction  de  dégénérescence  sont  deux  phénomènes  qui, 
quoique  ayant  certaines  connexions,  ne  sont  pas  intimement  liés  l'un  à  l'autre 
Dans  certains  cas  les  muscles,  tout  en  étant  paralysés,  peuvent  ne  pas  pré- 
senter la  réaction  de  dégénérescence,  et  d'autre  part  Duchenne  (de  Boulogne) 
a  fait  observer  que  la  contractilité  faradique  d'un  muscle  peut  être  abolie 
alors  que  ce  muscle  est  susceptible  d'exécuter  des  mouvements  sous  l'influence 
d'un  effort  de  volonté.  Ces  observations  ont  été  confirmées  par  les  recherches 
d'Erb,  de  Bernhardt,  de  Remak  et  d'autres  encore. 

Les  paralysies  névritiques  peuvent  présenter,  au  point  de  vue  de  leur  locali- 
sation, plusieurs  variétés. 

Je  ne  sais  s'il  existe  un  seul  muscle  qui  soit  à  l'abri  des  atteintes  de  l'affection 
dont  nous  nous  occupons.  On  pourrait  donc  se  contenter  de  dire  que  tous  les 
muscles  peuvent  être  frappés  de  paralysie  dans  les  névrites  périphériques  et 
que  les  troubles  fonctionnels  qui  en  sont  la  conséquence  varient  suivant  les 
divers  modes  de  localisation  des  lésions.  Mais  on  ne  donnerait  de  cette  façon 
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qu'une  idée  fort  imparfaite  de  l'aspect  clinique  des  phénomènes  de  paralysie.  En 
effet,  s'il  n'y  a  peul-(.Hre  pas  un  muscle  qui  jouisse  relativement  à  la  névrite 
périphérique  d'une  véritable  immunité,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  tous  les 
muscles  ou  plutôt  tous  les  nerfs  moteurs  ne  sont  pas  également  exposés  à  être 
altérés.  Certains  muscles  y  sont  prédisposés,  d'autres  y  semblent  réfractaires. 
Cette  prédisposition  et  cette  résistance  sont  des  qualités  relatives  ou  absolues, 
suivant  qu'on  établit  à  cet  égard  un  parallèle  entre  tel  ou  tel  nerf. 

Elles  sont  relatives  à  la  cause  qui  provoque  la  névrite,  si,  par  exemple,  on 
compare  les  nerfs  des  membres  inférieurs  à  ceux  des  membres  supérieurs  ;  c'est 
ainsi  que  les  premiers  sont  atteints  de  préférence  dans  l'alcoolisme  et  les  der- 
niers dans  le  saturnisme. 

On  peut  dire,  d'autre  part,  d'une  façon  absolue,  que  certains  nerfs  sont  plus 
rarement  lésés  que  d'autres,  quelle  que  soit  la  cause  de  la  névrite,  que,  par 
exemple,  les  nerfs  rachidiens  sont  plus  prédisposés  que  les  nerfs  bulbaires  à 
être  altérés  et  que,  parmi  les  nerfs  du  membre  inférieur,  ceux  qui  innervent  le 
triceps  sural  sont  moins  souvent  atteints  que  ceux  qui  sont  destinés  aux  mus- 
cles péroniers  ou  aux  extenseurs  des  orteils. 

Le  mode  de  localisation  des  lésions  n'est  donc  pas  abandonné  au  hasard, 
mais  semble  soumis  à  certaines  règles.  Il  contribue  ainsi  à  donner  aux  para- 
lysies des  caractères  cliniques  qui  permettent  parfois  de  reconnaître  à  pre- 
mière vue  qu'un  malade  est  atteint  de  névrite  et  de  soupçonner  la  cause  qui 
a  provoqué  la  lésion  des  nerfs. 

Nous  passerons  successivement  en  revue  les  diverses  régions  du  corps  et 
nous  ferons  connaître  les  principaux  types  de  paralysies  qu'on  peut  observer. 

Auparavant,  je  dois  encore  faire  remarquer  que,  quelle  que  soit  la  région  qui 
est  le  siège  de  la  névrite,  les  troubles  moteurs  affectent  généralement  les  deux 
côtés  du  corps.  La  symétrie  des  phénomènes  de  paralysie  est  la  règle,  mais  elle 
n'est  toutefois  ni  constante  ni  absolue. 

Membres  inférieurs.  —  Les  muscles  de  l'extrémité  du  membre  inférieur  sont 
d'habitude  plus  fortement  atteints  que  ceux  de  la  racine;  c'est  ainsi  que  géné- 
ralement la  paralysie  des  muscles  du  pied  et  de  la  jambe  est  plus  marquée 
que  celle  des  muscles  de  la  cuisse,  et  que  les  mouvements  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  sont  ordinairement  moins  affaiblis  que  ceux  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Les  troubles  fonctionnels  et  les  attitudes  anormales  qui  résultent  de  la  para- 
lysie des  muscles  des  membres  inférieurs  varient  suivant  l'intensité  et  la 
localisation  de  cette  paralysie. 

Considérons  d'abord  le  type  le  plus  commun  de  cette  paralysie  dans  lequel 
les  troubles  de  la  motilité  prédominent  dans  l'extenseur  commun  des  orteils, 
dans  l'extenseur  propre  du  gros  orteil,  dans  les  péroniers,  ainsi  que  dans  les 
muscles  du  pied  ;  c'est  là  le  mode  de  localisation  habituel  de  la  névrite  alcoo- 
lique. En  pareil  cas,  voici  ce  qu'on  observe.  Dans  la  position  horizontale,  le 
pied  se  trouve  en  extension  et  forme  avec  la  jambe,  au  lieu  d'un  angle 
droit,  comme  à  l'état  normal,  un  angle  obtus;  son  bord  externe  est  abaissé; 
les  phalanges  des  orteils  sont  fléchies  les  unes  sur  les  autres  et  sur  le  méta- 
tarse. Le  malade  est  dans  l'impossibilité  de  mouvoir  les  orteils;  il  ne  peut 
relever  le  bord  externe  du  pied  et  le  mouvement  de  flexion  du  pied  sur  la 
jambe  est  extrêmement  limité,   le  mouvement  d'extension  est  au  contraire 
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conservé.  Si  l'on  saisit  la  jambe  et  qu'on  la  secoue,  on  constate  que  le  pied 
est  ballant  et  qu'il  oscille  comme  un  corps  inerte  autour  d'un  axe  passant, 
transversalement  de  dehors  en  dedans  par  l'articulation  tibio-tarsienne,  ainsi 
qu'autour  de  l'axe  qui  traverse  longiludinalement  le  pied  du  talon  à  la  pointe. 
La  marche  présen  le  un  aspect  tout  à  fait  caraclérisliquc  qui  permet  de  recon 
naître  à  première  vue  la  localisation  de  la  paralysie  :  le  malade,  incapable  de 
fléchir  le  pied,  est  obligé,  pour  ne  pas  heurter  la  pointe  contre  le  sol,  d'exc- 
cuter  à  chaque  pas  un  mouvement  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  bien 
plus  ample  que  de  coutume;  ce  soulèvement  exagéré  de  la  cuisse,  associé  à 
l'abaissement  de  la  pointe,  donne  aux  malades  une  allure  qui  n'est  pas  sans 
analogie  avec  celle  des  chevaux  qu'on  fait  trotter  dans  le  sable;  ce  mode  de 
déambulation  est  connu  sous  la  dénomination  de  sleppage  que  Charcot  lui  a 
donnée.  Quand  la  jambe  est  soulevée  au-dessus  du  sol,  on  remarque  outre  la 
chute  du  pied  l'abaissement  de  son  bord  externe  et  lorsque  le  malade  pose  le 
pied  à  terre,  c'est  la  peinte  et  le  bord  externe,  qu'il  applique  d'abord  sur  le  sol. 

Dans  des  cas  plus  rares,  c'est  dans  les  muscles  de  la  région  postérieure  de 
la  jambe,  particulièrement  dans  le  triceps  sural  que  la  paralysie  est  le  plus 
accusée.  L'attitude  du  membre  inférieur  est  alors  toute  différente.  Au  lieu 
d'être  tombant,  le  pied  est  relevé;  le  mouvement  de  flexion  du  pied  sur  la 
jambe  est  conservé,  tandis  que  le  mouvement  d'extension  est  affaibli  ou  aboli. 
Dans  la  marche,  la  flexion  du  pied  est  encore  plus  prononcée  qu'à  l'état  de  repos 
et  le  malade,  au  moment  d'appliquer  le  pied  à  terre,  pose  d'abord  le  talon  sur 
ie  sol;  il  ressemble  à  cet  égard  au  tabétique  dont  la  démarche  toutefois  se  dis- 
tingue, comme  nous  le  verrons  plus  loin,  de  celle  que  nous  venons  de  signa- 
ler. Ce  mode  de  déambulation  est  bien  moins  commun  que  le  steppage  et  il  ne 
me  paraît  pas  avoir  été  nettement  décrit;  j'en  ai  observé  récemment  un  exemple 
frappant  chez  un  malade  atteint  manifestement  de  névrite  périphérique.  Dans 
ce  cas,  il  est  vrai,  la  paralysie  des  muscles  de  la  région  postérieure  était  asso- 
ciée à  celle  des  péroniers  ;  la  pointe  du  pied  était  redressée  et  le  bord  externe 
se  trouvait  abaissé. 

La  paralysie  des  péroniers,  au  lieu  de  s'associer  à  celle  des  extenseurs  ou  des 
fléchisseurs,  peut  exister  à  l'état  d'isolement;  il  est  facile,  d'après  ce  que  nous 
avons  dit,  de  se  rendre  compte  des  troubles  qui  correspondront  à  ce  mode 
de  localisation  des  troubles  de  la  motilité;  le  malade  marche  sur  le  bord 
externe  de  son  pied,  ou  plutôt  c'est  sur  cette  région  que  repose  surtout  le 
poids  du  corps. 

Le  jambier  antérieur,  qui  est  souvent  respecté,  quand  la  paralysie  atteint 
les  extenseurs  des  orteils  et  les  péroniers,  peut  être  paralysé  en  même  temps 
que  le  triceps  sural,  tandis  que  les  muscles  précédents  conservent  leur  état 
normal;  ce  mode  de  localisation  est,  à  la  vérité,  exceptionnel. 

Si  la  paralysie  des  fléchisseurs  coïncide  avec  celle  des  extenseurs  des 
orteils,  ce  sont  les  troubles  que  provoque  la  paralysie  de  ces  derniers  mus- 
cles qui  sont  surtout  apparents  ;  le  pied  est  tombant  et  le  malade  marche  en 
sleppant. 

Si  à  la  paralysie  des  muscles  du  pied  et  de  la  jambe  vient  se  joindre  un 
affaiblissement  plus  ou  moins  prononcé  des  muscles  de  la  cuisse  et  du  bassin, 
la  marche  peut  devenir,  comme  il  est  facile  de  le  comprendre,  très  difficile, 


7J6  DES  NEVRITES. 

OU  impossible.  Je  dois  noter  que  dans  la  névrite  alcoolique,  le  triceps  crural 
est  souvent  paralysé  en  même  temps  que  les  muscles  de  la  jambe,  qu'il  peut 
même  être  le  seul  muscle  paralysé. 

On  peut  concevoir,  outre  les  types  que  nous  avons  indiqués,  d'autres  formes 
dans  lesquelles  les  modes  de  localisation  de  la  paralysie  se  distinguent  de  ceux 
que  nous  avons  fait  connaître. 

Il  faut  aussi  remarquer  que  les  troubles  paralytiques  peuvent  être  plus  ou 
moins  intenses,  et  entre  le  simple  affaiblissement  à  peine  perceptible  et  la 
paralysie  absolue  il  existe  toute  une  série  d'états  intermédiaires. 

Membres  supérieurs.  ■ —  La  paralysie  envahit  plus  volontiers  l'extrémité  que 
la  racine  des  membres  supérieurs;  elle  est  comparable  à  cet  égard  à  la  para- 
lysie des  membres  inférieurs.  Les  muscles  de  l'avant-bras  et  de  la  main  sont 
plus  fréquemment  atteints  ou  le  sont  d'une  façon  plus  accusée  que  ceux  du 
bras  et  de  l'épaule. 

On  peut,  avec  plusieurs  auteurs,  entre  autres  Remak  et  Mme  Dejerine- 
Klumpke,  distinguer  trois  types  principaux  au  point  de  vue  de  la  localisation 
des  troubles  paralytiques  :  le  type  antibrachial,  le  type  Aran-Duchenne  et  le 
type  brachial,  qui  peuvent  naturellement  s'associer  les  uns  aux  autres.  Étudions- 
les  successivement  ('). 

1°  Type  antibrachial.  —  C'est  la  forme  la  plus  commune.  Les  muscles  de 
l'avant-bras,  prédisposés  à  la  paralysie  par  névrite  sont  :  l'extenseur  commun 
des  doigts,  l'extenseur  propre  du  petit  doigt  et  de  l'index,  les  extenseurs  du 
pouce,  les  radiaux,  le  cubital  postérieur.  Voici  l'aspect  sous  lequel  cette  forme 
de  paralysie  se  présente  quand  elle  est  dans  tout  son  développement. 

Lorsque  l'avant-bras  est  soulevé,  la  main  est  en  demi-pronation;  elle  est 
tombante  et  forme  avec  l'avant-bras  un  angle  droit;  cette  attitude  de  la  main, 
qui  est  due  à  la  paralysie  des  extenseurs  des  doigts  et  surtout  à  celle  des 
radiaux,  est  tout  à  fait  analogue  à  la  chute  du  pied  dont  il  a  été  question  plus 
haut.  De  plus,  la  main  est  en  adduction.  Cette  disposition  se  remarque  prin- 
cipalement quand  l'avant-bras  repose  sur  un  plan  horizontal;  elle  est  causée 
par  la  paralysie  du  premier  radial  externe,  paralysie  qui  prédomine  d'habitude 
sur  celle  du  cubital  postérieur.  Si  l'on  saisit  l'avant-bras  et  qu'on  lui  im- 
prime des  secousses,  la  main  que  le  malade  est  incapable  de  fixer  est  portée 
alternativement  en  flexion,  en  extension,  en  abduction,  en  adduction,  et  oscille 
ainsi,  passivement,  dans  tous  les  sens.  Le  malade  se  trouve  dans  l'impossibi- 
lité d'étendre  la  main  sur  l'avant-bras  et  les  premières  phalanges  sur  les  méta- 
carpiens. Il  peut,  au  contraire,  étendre  les  phalangines  sur  les  phalanges  et 
les  phalangettes  sur  les  phalangines,  à  condition  que  les  phalanges  soient 
mécaniquement  maintenues  en  extension.  Celte  particularité  s'explique  facile- 
ment si  l'on  se  rappelle  le  rôle  respectif  des  extenseurs  des  doigts  et  des  inter- 
osseux; ces  derniers  ont  pour  mission  d'étendre  les  deux  dernières  phalanges, 
et  le  concours  que  leur  prêtent  les  extenseurs  des  doigts  dans  ce  mouvement 
consiste  surtout  à  étendre  préalablement  les  premières  phalanges  et  à  les 
placer  ainsi  dans  une  attitude  qui  favorise  l'action  des  interosseux.  Les  pha- 
langes du  pouce  ne  peuvent  être  étendues.  Les  mouvements  d'abduction  et 

(*)  La  description  de  ces  types  s'applique  principalement  à  la  névrite  saturnine. 
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d'adduction  de  la  main  sont  abolis.  La  flexion  des  doigts  s'opère  avec  dilli- 
culté  malgré  l'intégrité  des  fléchisseurs,  ce  qui  se  conçoit  aisément;  en  eLjt, 
comme  nous  l'avons  l'ait  observer  précédemment,  à  l'état  normal  l'exécution 
parfaite  d'un  mouvement  exige  la  synergie  des  muscles  antagonistes  (voir 
p.  712).  Si  les  mouvements  élémentaires  de  flexion  des  doigts  et  du  poignet 
sont  déjà  quelque  peu  entravés,  h  plus  forte  raison  le  malade  est-il  embar- 
rassé pour  accomplir  des  actes  complexes,  dans  lesquels  les  fléchisseurs,  tout 
en  jouant  le  rôle  le  plus  important,  ne  sont  pas  les  seuls  muscles  qui  aient  à 
intervenir.  Soit,  par  exemple,  l'acte  de  badigeonner  un  mur  avec  un  pinceau; 
le  mouvement  essentiel  consiste  dans  la  flexion  des  doigts  sur  la  main,  flexion 
indispensable  pour  maintenir  l'outil,  mais,  cela  fait,  le  peintre  exécute  des  mou- 
vements alternatifs  de  flexion  et  d'extension  du  poignet.  Or,  dans  le  cas  patho- 
logique que  nous  avons  en  vue,  le  mouvement  d'extension  étant  aboli,  il  est  né- 
cessaire que  le  malade  emploie  un  artifice  pour  accomplir  sa  besogne;  il  peut 
arriver  à  son  but,  (|ui  est  de  promener  le  pinceau  sur  le  mur,  en  soulevant  et 
abaissant  successivement  le  bras,  mais  il  travaille  ainsi  moins  habilement  et  se 
fatigue  bien  plus  vite  qu'à  l'état  normal. 

Le  plus  souvent,  la  paralysie  n'envahit  pas  simultanément  ces  divers  muscles. 
Ordinairement,  elle  atteint  d'abord  l'extenseur  commun  des  doigts;  elle  est 
alors  caractérisée  cliniquement  par  la  chute  de  la  phalange  du  médius  et  de 
celle  de  l'annulaire  que  le  malade  ne  peut  étendre;  l'extension  du  petit  doigt 
et  celle  de  l'index  peuvent  au  contraire  s'accomplir  grâce  à  l'intégrité  des 
extenseurs  propres  de  ces  doigts  ;  il  résulte  de  cette  disposition  une  attitude 
spéciale  des  doigts  qu'on  a  exprimée  d'une  façon  pittoresque  en  disant  que  le 
malade  fait  les  cornes. 

Plus  tard,  les  extenseurs  propres  du  petit  doigt  et  de  l'index  sont  atteints  à 
leur  tour;  le  malade  se  trouve  alors  dans  l'impossibilité  d'étendre  les  phalanges 
des  quatre  doigts.  La  paralysie  envahit  ensuite  successivement  les  extenseurs 
du  pouce,  les  radiaux  et  le  cubital  postérieur.  Telle  est  du  moins  l'évolution 
habituelle  de  la  paralysie. 

2"  Type  Aran-Duchenne.  —  La  main,  lorsque  la  paralysie  de  ses  muscles  est 
totale,  se  présente  sous  l'aspect  suivant  : 

Elle  est  diminuée  de  largeur  et  la  concavité  de  sa  paume  estplus  marquée;  le 
premier  métacarpien  est  porté  en  arrière  et  se  trouve  sur  le  même  plan  que 
le  second;  les  phalanges  sont  étendues  sur  la  main,  tandis  que  les  phalangines 
sont  en  flexion  sur  les  phalanges,  et  les  phalangettes  sont  fléchies  sur  les  pha- 
langines. L'atrophie  des  muscles,  dont  nous  donnerons  plus  loin  la  descrip- 
tion, contribue  à  imprimer  à  la  main  une  déformation  analogue  à  celle  qu'on 
observe  dans  l'atrophie  musculaire  progressive  myélopathique  et  qui  a  valu  à 
la  forme  de  paralysie  que  nous  étudions  la  dénomination  de  type  Aran- 
Duchenne.  Les  mouvements  de  la  main  sont  très  affaiblis  ou  abolis.  Le 
malade  est  dans  l'impossibilité  de  porter  le  pouce  en  adduction  ou  en  opposi- 
tion; les  mouvements  de  flexion  des  premières  phalanges  et  d'extension  des 
deux  dernières  ne  peuvent  être  exécutés  ou  ne  le  sont  que  d'une  façon  très 
miparfaite;  il  en  est  de  môme  de  l'abduction  et  de  l'adduction  des  doigts.  La 
flexion  de  la  deuxième  phalange  du  pouce  est  possible,  grâce  à  l'intégrité  du 
fléchisseur  propre  du  pouce  ;  il  en  est  de  même  de  la  flexion  des  phalanges 
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et  des  phalangettes  ainsi  que  de  l'extension  des  phalanges  à  cause  de  l'inté- 
grité des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  des  doigts;  l'abduction  du  pouce,  qui 
est  en  partie  sous  la  dépendance  du  long  abducteur,  peut  être  exécutée  dans 
une  certaine  mesure. 

Les  muscles  ne  sont  pas  toujours  paralysés  en  totalité  et  on  peut  facilement 
concevoir  plusieurs  variétés  de  paralysie  de  la  main,  eu  égard  à  l'étendue 
et  à  la  localisation  de  cette  paralysie. 

Le  court  abducteur  du  pouce  et  le  premier  interosseux  dorsal  semblent  être 
des  muscles  prédisposés. 

Le  type  Aran-Duchenne  peut  exister  à  l'état  d'isolement,  mais  il  s'associe  assez 
souvent  au  type  antibrachial.  En  pareil  cas,  les  troubles  fonctionnels  correspon- 
dant à  chacune  des  deux  formes  se  trouvent  naturellement  réunis. 

Le  type  Aran-Duchenne,  plus  rare  que  le  précédent,  s'observe  au  contraire 
plus  souvent  que  le  suivant. 

o''  Type  brachial.  —  Dans  ce  type  les  muscles  paralysés  sont  :  le  deltoïde, 
le  biceps,  le  brachial  antérieur  et  le  long  supinateur  (groupe  Duchenne-Erb). 
De  plus  le  muscle  sus-épineux  et  le  muscle  sous-épineux  et  parfois  aussi  la 
portion  adductrice  du  grand  pectoral  ainsi  que  le  court  supinateur  sont 
intéressés.  La  paralysie  de  ces  muscles  jointe  à  l'intégrité  habituelle  du 
triceps  et  du  sous-scapulaire  provoquent  les  attitudes  anormales  et  les 
troubles  fonctionnels  suivants.  Le  bras  est  appliqué  contre  le  tronc,  en  rota- 
tion en  dedans,  et  l'avant-bras  est  en  demi-pronation.  Le  malade  est  incapable 
de  porter  le  bras  en  abduction  ou  en  rotation  en  dehors;  l'adduction  elle- 
même  est  souvent  très  difficile  ou  impossible  ;  la  flexion  de  l'avant-bras  sur  le 
bras  ne  peut  être  exécutée,  tandis  que  son  extension  peut  s'accomplir  au  con- 
traire avec  assez  de  facilité.  La  paralysie,  au  lieu  d'être  étendue  à  tous  les 
muscles  que  nous  avons  énumérés,  peut  rester  limitée  pendant  quelque  temps 
à  un  ou  à  plusieurs  d'entre  eux.  On  a  signalé  une  paralysie  localisée  exclu- 
sivement soit  dans  le  muscle  deltoïde,  soit  dans  le  long  supinateur.  En  cas 
de  paralysie  du  long  supinateur,  quand,  après  avoir  fait  fléchir  l'avant-bras 
sur  le  bras  et  recommandé  au  malade  de  maintenir  le  membre  dans  cette 
attitude,  on  y  exerce  des  tractions  en  sens  inverse  pour  étendre  l'avant-bras, 
le  muscle  en  question  ne  forme  pas,  comme  à  l'état  normal,  la  saillie  qui 
marque  son  état  de  contraction  (corde  du  supinateur). 

Les  troubles  paralytiques  d'origine  névritique  peuvent  donc  se  localiser 
primitivement  dans  les  muscles  dont  il  vient  d'être  question,  mais  le  plus 
souvent  la  paralysie  n'intéresse  ceux-ci  qu'après  avoir  atteint  préalablement 
les  muscles  de  l'avant-bras. 

Muscles  du  tronc.  —  La  paralysie  des  muscles  du  tronc  n'a  jamais  été 
signalée,  que  je  sache,  à  l'état  d'isolement.  On  ne  l'observe  guère  que  lorsque 
les  membres  inférieurs  sont  atteints  et  souvent  en  pareil  cas  les  membres  su- 
périeurs sont  eux-mêmes  intéressés.  L'affaiblissement  des  muscles  du  tronc 
augmente  les  difficultés  de  la  station  et  de  la  déambulation  et  peut  rendre 
l'exécution  de  ces  actes  tout  à  fait  impossible.  Quand  cette  paralysie  est  pro- 
noncée, le  malade  est  condamné  à  rester  dans  la  position  horizontale;  il  ne 
peut  se  mettre  sur  son  séant  ni  imprimer  aucun  mouvement  à  sa  colonne 
vertébrale. 
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Je  ne  parle  pas  des  troubles  de  la  miction,  de  la  défécation  et  de  la  respi- 
ration que  la  paralysie  des  muscles  de  l'abdomen  et  du  thorax  peut  provoquer. 
Il  en  sera  question  plus  loin. 

Muscles  du  cou.  —  Dans  la  très  grande  majorité  des  cas  les  divers  mouve- 
ments du  cou  conservent  leur  intégrité.  Je  ne  connais  pas  de  fait  dans  lequel 
la  paralysie  ait  été  exclusivement  limitée  aux  muscles  de  cette  région,  et  môme 
dans  les  formes  généralisées  que  nous  étudierons  plus  loin,  il  est  très  rare 
que  les  mouvements  du  cou  soient  sensiblement  affaiblis. 

Celte  immunité  est  peut-être  imputable  en  partie  à  ce  que  les  deux  muscles 
les  plus  importants,  le  sterno-mastoïdien  et  le  trapèze,  sont  innervés  à  la  fois 
par  des  branches  rachidicnnes  et  par  des  branches  bulbaires. 

Elle  n'est  pourtant  pas  absolue  et  on  a  noté  dans  certaines  observations,  spé- 
cialement dans  la  névrite  diphtérique,  une  parésie  et  môme  une  paralysie  des 
muscles  en  question  ;  la  tôte  s'incline  alors  sur  la  poitrine  et  s'en  va  roulant 
sous  la  moindre  impulsion. 

Muscles  de  la  face.  —  La  paralysie  faciale  simple  ou  double  a  été  signalée 
dans  plusieurs  observations,  mais  il  faut  reconnaître  qu'elle  n'est  pas  très 
commune.  Je  mentionnerai  spécialement  les  cas  publiés  par  Pierson  et  par 
Bruzelius  dans  lesquels  l'existence  d'une  paralysie  faciale  double  a  été  notée. 
Dans  la  névrite  diphtérique  la  paralysie  des  lèvres  et  des  joues  n'est  pas 
très  rare. 

Les  paralysies  des  muscles  oculaires  seront  décrites  dans  un  chapitre  spécial 
(voir  p.  740).  Je  m'occuperai  de  la  paralysie  des  muscles  de  la  langue  et  du 
voile  du  palais  dans  le  paragraphe  consacré  à  l'étude  des  troubles  de  l'appareil 
digestif  (voir  p.  751).  Enfin  c'est  dans  le  chapitre  relatif  à  l'appareil  respira- 
toire que  je  ferai  une  description  des  paralysies  des  muscles  du  larynx,  du 
diaphragme,  des  interosseux  et  des  muscles  accessoires  de  la  respiration 
(voir  p.  749). 

MODIFICATIONS  DE  l'eXGITABILITÉ  ÉLECTmQUE  DES  NERFS  MOTEURS  ET  DES  MUSCLES*. 

Augmentation  de  l'excitabilité  électrique.  —  On  l'a  observée  dans  quel- 
ques cas  de  névrite  périphérique,  dans  la  paralysie  faciale,  dans  la  paralysie 

(1)  Comme  il  n'y  a  pas  dans  ce  volume  d'article  consacré  spécialement  à  l'étude  des- 
réactions électriques  des  muscles  à  l'état  normal  et  à  l'état  pathologique,  je  crois  devoir 
traiter  ici  ce  sujet  d'une  manière  générale.  Ce  paragraphe  ne  s'applique  donc  pas  exclusi- 
vement à  l'histoire  de  la  névrite  périphérique. 

J'indiquerai  d'abord  brièvement  les  appareils  dont  on  se  sert  aujourd'hui  pour  explorer 
la  contractilité  électrique  des  muscles,  la  manière  dont  cette  exploration  doit  être  prati- 
quée, et  je  rappellerai  les  réactions  que  provoque  dans  les  muscles  normaux  le  passage  de 
courants  électriques  à  travers  les  muscles  eux-mêmes  ou  à  travers  les  nerfs  moteurs. 

On  se  borne  généralement  à  faire  usage  d'une  part  de  machines  voltaïques  (batteries  de 
piles)  et  d'autre  part  de  machines  volta-faradiques  (appareils  à  chariot).  Quand  on  explore 
la  contractilité  musculaire  avec  les  courants  voltaïques,  on  doit  employer  la  méthode  dite 
unipolaire,  qui  consiste  à  appliquer  sur  la  région  correspondant  au  muscle  ou  au  nerf 
qu'on  se  propose  d'exciter  une  seule  électrode,  tantôt  l'une,  tantôt  l'autre,  et  jamais  les 
deux  à  la  fois.  Il  y  a  en  effet,  comme  on  le  verra,  grand  intérêt  à  connaître  l'action  propre 
de  chacun  des  deux  pôles. 

L'électrode  appliquée  sur  le  muscle  ou  le  nerf  qu'on  examine  est  appelée  électrode  diffé- 
enle,  l'autre  est  dénommée  électrode  indi(férente;  celle-ci  doit  avoir  une  grande  surface  ;  on 
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radiale;  elle  apparaît  ordinairement  peu  de  temps  après  le  début  de  l'affection 
et  ne  dure  pas  longtemps. 

la  place  o^énéralement  sur  la  région  slernalc;  celle-là,  au  contraire,  devra  être  petite  et 
présenter  des  dimensions  et  une  forme  permettant  d'atteindre  les  troncs  nerveux. 

ifest  essentiel  que  la  machine  soit  munie  d'un  collecteur  facilitant  l'introduction  dans  le 
cn-cuit  des  éléments  de  la  pile  un  à  un,  d'un  commutateur  et  d'un  inlerrupteur,permetlant, 
le  premier  de  renverser  le  sens  du  courant,  le  second  de  rompre  et  d'établir  successive- 
ment le  courant,  le  tout  sans  déplacer  les  électrodes. 

A  l'appareil  électrique  doit  être  annexé  un  ampèremètre  gradué  en  milliampères  qui 
fera  connaître  l'inlensilé  du  courant  passant  à  travers  le  corps;  il  est  bon  que  cet  ampère- 
mètre soit  aussi  apériodique  que  possible.  Il  serait  aussi  à  désirer  que  l'on  prît  l'habitude 
dans  les  explorations  cliniques  de  se  servir  d'un  voltmètre  disposé  de  façon  à  indiquer  la 
dilTérence  de  potentiel  qui  existe  entre  les  points  où  sont  appliquées  les  électrodes. 

Pour  abréger  et  rendre  plus  claire  la  description  des  réactions  électro-voltaïques  des 
muscles  on  a  l'habitude  de  l'aire  usage  d'une  notation  spéciale  des  plus  simples  composée  de 
signes  élémentaires,  dont  les  divers  modes  de  groupement  ont  un  sens  qu'il  est  facilede  saisir 

Voici  les  signes  employés  en  Allemagne 


Ka 

signifie 

Kathode 

ou 

Pôle  négatif. 

An 

— 

Anode 

— 

Pôle  positif. 

S 

^^ 

Schliessung 



Fermeture  )  ,,                 ., 
Ouverture  (  ^^^  «^«^'-«"t) 

0 



OefTnung 

— 

z 

— 

Zuckung 

— 

Secousse  ou 
contraction  musculaire. 

Te 

— 

Tétanos 

— 

Contraction  tétanique. 

Ces  signes  ne  sont  autre  chose  que  les  initiales  des  mots  qu'ils  expriment. 
Quand  on  écrit  en  français, il  est  logique  de  faire  usage  des  signes  suivants: 
Au  lieu  de  Ka  on  écrira  N  (négatif) 

—  An         —       P  (positif) 
—.S  —       F  (fermeture) 

—  Z  —        C  (contraction) 

Quant  aux  signes  O  et  Te,  il  n'y  a  pas  lieu  de  les  remplacer  puisque  ce  sont,  en  fran- 
çais comme  en  allemand,  les  initiales  des  mots  auxquels  ils  correspondent. 
Est-il  enfin  besoin  de  rappeler  que  le  signe  >  signifie  plus  grand  que. 

—  <       —       plus  petit  que. 

—  =       —       égal. 

—  ^      —       égal  ou  plus  grand  que. 

—  -^       —       égal  ou  plus  petit  que. 

—  ^      —        plus  grand,  égal,  ou  plus  petit  que. 
Voici  quelques  exemples  des  modes  de  groupement  de  ces  signes  : 

Ka  S  Z  (en  allemand)  ou  N  F  C  (en  français)  signifie  :  contraction  musculaire  obtenue  à  la 
fermeture  du  courant  avec  le  pôle  négatif.  NFC>PFC,ou  tout  simplement  N  F  >P  F  (for- 
mule française)  signifie  qu'avec  un  courant  de  même  intensité  la  contraction  obtenue  à  la 
fermeture  est  plus  forte  quand  on  applique  le  pôle  négatif  sur  le  muscle  qu'on  explore  que 
lorsqu'on  y  place  le  pôle  positif. 

On  trouve  fréquemment  noté  dans  les  comptes  rendus  d'expériences  le  nombre  des  élé- 
ments de  pile  employés.  Le  plus  souvent  cette  indication  ne  sert  absolument  à  rien,  car, 
tout  dépend  du  type  des  éléments,  de  leur  état  d'usure  et  de  leurs  dimensions  ;  ce  n'est 
que  dans  le  cas  de  plusieurs  expériences  faites  consécutivement  avec  le  même  appareil  que 
ce  renseignement  peut,  jusqu'à  un  certain  point,  servir  de  terme  de  comparaison. 

Ce  qu'il  faut  spécifier  dans  ces  comptes  rendus  c'est  l'intensité  des  courants  employés 
exprimée  en  milliampères.  Il  serait  utile  aussi,  comme  nous  l'avons  déjà  fait  remarquer, 
de  noter  en  même  temps  la  différence  de  potentiel  en  volts  entre  le  point  d'entrée  et  le  point 
de  sortie  du  courant. 

Dans  les  machines  volta-faradiqucs  le  courant  est  dirigé  alternativement  dans  un  sens 
et  dans  l'autre,  suivant  qu'il  est  engendré  par  la  rupture  ou  par  la  fermeture  du  courant 
nducteur.  Ce  qu'on  appelle  ici  sens  du  courant  c'est  le  sens  du  courant  composant  le  plus 
ntense  des  deux,  c'est-à-dire  de  celui  qui  correspond  à  la  rupture  du  courant  inducteur. 

Les  machines  volta-faradiques  à  chariot  doivent  être  munies  d'un  dispositif  permettant 
de  régler  le  nombre  des  interruptions  du  courant  inducteur. 

n  me  reste  à  donner  quelques  indications  sur  l'excitabilité  des  nerfs  et  des  muscles  à  l'é- 
tat normal. 
Excitabilité  des  nerfs.  —  Courants  voila- faradiqucs.  Quand  les  interruptions   sont  peu 
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Diminution  de  l'excitabilité  électrique.  —  Ce  phénomène,  de  nn^nic  que 
le  précédent,  est  plus  facile  à  observer  dans  les  paralysies  unilatérales  que 
dans  les  aiïections  bilatérales,  parce  qu'il  existe  du  côté  normal  un  terme  do 
comparaison. 

La  diminution  simple  de  l'excitabilité  voltaïque  est  caractérisée  par  un 
aiïaihlissement  de  cette  excitabilité  sans  modification  qualitative. 

Réaction  de  dégénérescence  (DR).  —  On  comprend  sous  celte  dénomination, 
créée  par  Erb,  tout  un  ensemble  de  variations  quantitatives  et  qualitatives  de 
l'excitabilité  des  muscles  et  des  nerfs  moteurs,  d'une  grande  importance  au 
point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic  des  paralysies.  Les  caractères  de 

fréquentes, le  muscle  répond  à  chacune  d'elles  par  une  contraction  indépendante  ;  lorsqu'elles 
se  succèdent  rapidement,  de  20  à  50  fois  par  seconde  au  moins,  le  muscle  se  tétanise. 

Le  pôle  négatif  provoque  une  contraction  plus  énergique  que  le  pôle  positif. 

Courants  voltaïques.  Quand  le  courant  est  faible,  le  muscle  ne  se  contracte  que  lorsque  le 
nerf  est  excité  avec  le  pôle  négatif  et  à  la  fermeture  du  courant.  On  n'obtient  donc  dans  ces 
conditions  que  NFC.  Lorsque  le  courant  est  d'une  force  moyenne,  la  NFC  devient  plus 
forte,  ce  qu'on  peut  exprimer  par  la  formule  NF'C,  C  désignant  une  contraction  plus  forte 
que  C.  De  plus  on  obtient  PFC  et  POG  ;  tantôt  PFG  apparaît  avant  POC,  tantôt  c'est  le 
contraire  ;  cela  dépend  du  nerf  qu'on  examine.  C'est  ainsi  que  chez  l'homme,  sur  le  facial 
et  le  cubital,  PFC  précède  POG,  tandis  que  sur  le  radial  PFG  se  manifeste  après  POG  (Erb). 

Ainsi  on  a  donc  : 

NFC  notablement  >  PFC. 

PFG  ^  POG. 

POG  >  NOC. 

Les  secousses  musculaires  obtenues  par  l'excitation  voltaïque  des  nerfs  sont  très  rapi- 
des. Quand  le  courant  est  intense,  la  fermeture,  au  lieu  d'être  suivie  d'une  simple  secousse 
musculaire,  donne  lieu  à  une  contraction  tétanique  du  muscle  qui  persiste  plus  ou  moins 
longtemps.  On  obtient  donc  NFTe.  PFG  et  surtout  POG  augmentent  de  force,  ef  même 
dans  les  nerfs  où  PFG  précède  POG,  POG  devient  >  PFG  quand  le  courant  est  intense. 
Enfin  on  voit  apparaître  NOC,  dont  il  est  souvent  difficile  d'apprécier  la  valeur  à  cause 
de  NFTe  (jui  persiste  pendant  que  le  courant  est  fermé. 

Excitabilité  des  muscles.  —  Il  est  impossible  de  dissocier  complètement  à  l'état  normal, 
chez  l'homme,  l'excitabilité  électrique  des  muscles  de  celle  des  nerfs.  En  effet,  quand  on  élec- 
trise  les  muscles,  on  excite  en  même  temps  que  les  fibres  musculaires  les  nerfs  intramus- 
culaires. On  peut,  il  est  vrai,  éviter  d'appliquer  les  électrodes  sur  les  points  d'entrée  des 
nerfs,  notamment  dans  certains  muscles  longs  tels  que  le  biceps  brachial,  les  muscles 
antérieurs  de  la  jambe,  le  deltoïde,  le  vaste  interne,  les  pectoraux,  etc.  (Erb),  mais  on  ne 
soustrait  ainsi  les  nerfs  qu'e4i  partie  et  non  d'une  façon  complète  à  l'action  des  courants. 
Les  réactions  que  nous  allons  indiquer  dans  ce  paragraphe  ne  sont  donc  pas  exclusivement 
le  produit  de  l'excitation  directe  du  muscle  ;  elles  représentent  un  mélange  en  propor- 
tion variable  de  ce  produit  avec  celui  qui  est  fourni  par  l'excitation  des  fibres  nerveuses. 

Courants  volta-faradiques.  Les  réactions  sont  analogues  à  celles  qui  sont  consécutives  à 
l'excitation  des  nerfs.  Mais  les  secousses  sont  un  peu  moins  brusques. 

Courants  voltaïrjues.  Comme  avec  les  courants  précédents,  les  secousses  sont  moins  brus- 
ques quand  on  électrise  le  muscle  que  lorsqu'on  excite  le  nerf.  De  plus  les  réactions  ne 
sont  pas  identiques  de  part  et  d'autre.  La  NFC  est  généralement  un  peu  plus  grande  que 
la  PFC,  mais  cette  inégalité  est  bien  moins  marquée  que  pour  les  nerfs  (NFC  légèrement 
>PFG).  Toutefois,  certains  muscles,  ceux  de  la  face  par  exemple,  présentent  une  NFG 
notablement  >  la  PFG.  Par  contre,  dans  quelques  muscles,  PFG  peut  être  un  peu  >  NFC. 

Beaucoup  de  muscles  ne  réagissent  pas  à  l'ouverture  alors  même  qu'on  emploie  des  cou- 
rants assez  intenses.  Sur  certains  muscles  on  obtient  pourtant  une  POG  même  avec  des  cou- 
rants moyens  ;  on  constate  ce  fait,  par  exemple,  sur  les  muscles  de  la  face,  sur  la  portioi^ 
cervicale  du  trapèze,  néanmoins  POC  <  PFC. 

Il  y  a  donc,  au  point  de  vue  des  rapports  d'intensité  entre  la  NFG  et  la  PFC,  ainsi  qu'à 
celui  de  la  POG,  des  différences  entre  les  muscles,  différences  qui  tiennent  sans  doul/, 
au  moins  en  partie,  à  ce  que  les  fibres  nerveuses  intramusculaires  ne  sont  pas  également 
exposées  dans  les  divers  muscles  à  l'action  des  courants  électriques. 

Quant  à  la  NOC,  on  ne  la  constate  qu'exceptionnellement,  et  quand  elle  existe  elle  est 
généralement  très  faible  (POC  >  NOÇ). 
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la  DR  ont  éié  établis  par  les  travaux  successifs  de  Duchenne,  de  Remak,  de 
Baierlachor,  dErb  et  d'autres  encore. 

.  C'est  dans  les  paralysies  expérimentales  et  dans  les  paralysies  traumatiques 
consécutives  à  la  solution  de  continuité  d'un  nerf  que  les  caractères  de  la  DR 
sont  le  plus  marqués.  On  peut  les  constater  encore  avec  la  plus  grande  netteté 
dans  la  paralysie  faciale  périphérique,  et  c'est  même  dans  cette  affection 
qu'a  été  noté  pour  la  première  fois  un  des  signes  de  la  DR,  je  veux  parler  du 
contraste  entre  l'abolition  de  la  contractilité  faradique  et  la  conservation  ou 
l'exaltation  de  la  contractilité  voltaïque. 

•  Voici  les  phénomènes  qui  caractérisent  la  DR  à  l'état  de  complet  dévelop- 
pement : 

1"  Le  tronc  du  nerf  nest  plus  excitable  ni  par  les  courants  faradiques 
ni  par  les  courants  vollaïques. 

2"  a.  La  contractilité  faradique  des  muscles  est  abolie.  Toutefois,  d'après 
Dubois  et  Remak,  les  muscles  présentant  une  DR  très  caractérisée  réagissent 
encore  par  ime  secousse  lente  sous  l'influence  d'excitations  isolées  et  suffi- 
samment énergiques  d'un  appareil  d'induction. 

b.  La  contractilité  vollauiue  est  au  contraire  conservée  et  même  exaltée; 
c'est  ainsi  que  du  côté  paralysé  la  contraction  minima  est  obtenue  avec  un 
courant  d'une  intensité  insuffisante  pour  faire  contracter  les  muscles  du  côté 
sain. 

c.  La  secousse  musculaire,  au  lieu  d'être  très  rapide,  comme  à  l'état  normal, 
est,  dans  les  muscles  paralysés,  lente,  paresseuse,  et  se  transforme  avec  un 
courant  relativement  faible  en  une  contraction  tétanique  qui  persiste  tant  que 
le  courant  passe.  Celte  lenteur  de  la  secousse  constitue  peut-être  le  caractère 
le  plus  important  de  la  DR. 

On  peut  mettre  en  évidence  ces  diverses  particularités,  dans  la  paralysie 
faciale,  en  appliquant  une  électrode  à  la  partie  médiane  du  menton. 

(/.  Tandis  que  du  côté  sain  on  a  NFC>>PFC,  du  côté  paralysé  on  a 
PFC^NFC;  de  plus,  au  lieu  de  POC>NOC,  on  a  NOC^POC.  C'est  là 
ce  qu'on  appelle   l'inversion  de  la  formule   normale. 

Tels  sont  les  caractères  principaux  de  la  DR  type,  à  sa  période  d'état. 

A  la  suite  d'une  solution  de  continuité  d'un  nerf,  voici  ce  que  l'on  constate 
au  début. 

Le  nerf  présente  d'abord  une  exagération  de  l'excitabilité  électrique,  qui 
n'est  pas  constante  du  reste,  qui  ne  dure  que  très  peu  de  temps,  et  à  laquelle 
succède  une  diminution  progressive  et  simultanée  de  l'excitabilité  faradique 
et  de  l'excitabilité  voltaïque,  diminution  dont  les  premiers  indices  se  mani- 
festent dans  la  partie  du  nerf  située  près  de  l'endroit  où  siège  la  lésion  qui  a 
causé  la  paralysie.  L'excitabilité  a  complètement  disparu  vers  la  fin  de  la  pre- 
mière semaine  ou  dans  le  courant  de  la  deuxième  (Erb). 
.  Il  est  à  remarquer  que,  contrairement  au  muscle,  le  nerf  en  voie  de  dégéné- 
rescence se  comporte  delà  môme  façon  sous  l'influence  des  courants  induits  et 
des  courants  voltaïques:  il  n'y  a  pas  là  de  modification  de  la  formule  normale. 

Ouanl  :a\K  muscles,  on  constate  d'abord  un  afîaiblissement  graduel  de  l'ex- 
citabilité faradique  et  de  l'excitabilité  voltaïque;  ce  n'est,  d'après  Erb,  que 
«  dans  le  cours  ou  vers  la  fin  de  la  deuxième  semaine  que  cet  affaiblissement 
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".•it  place  à  une  élévation  de  l'excilabililé  galvanique,  qui  peut  ensuite  alleindre; 
durant  les  semaines  suivantes,  un  degré  très  élevé  et  se  lier  à  des  modifications 
qualitatives  tant  de  la  formule  que  du  mode  de  contraction  ».  (Erb,  Traité 
'<IU>leclrotfiérapie,  traduit  par  Ruefî.)  Dans  certains  cas,  dans  la  paralysie 
raciale  par  exemple,  les  caractères  de  la  DR  type  peuvent  se  constituer 
dans  un  laps  de  temps  plus  restreint.  Dans  des  expériences  que  j'ai  laites 
sur  des  lapins,  j'ai  observé  dès  le  5"  ou  4''  jour,  après  la  section  du  facial,  tous 
les  caractères  de  la  DR,  en  particulier  l'exaltation  de  la  contractilité  vol- 
taïquc  des  muscles;  ce  dernier  phénomène  est  des  plus  nets  et  on  peut  le 
mettre  en  évidence  soit  en  appliquant  l'électrode  différente  à  la  partie  médiane 
de  la  lèvre  inférieure,  soit  encore  en  la  plaçant  sur  la  lèvre  supérieure  du  côté 
normal  ;  on  constate  alors  qu'avec  un  courant  d'une  très  faible  intensité  (parfois 
un  dcmi-milliampère)  la  lèvre  du  côté  paralysé  se  contracte,  tandis  que  du  côté 
sain  la  lèvre  reste  immobile.  (Je  ferai  remarquer  à  ce  sujet  que  les  muscles  de 
la  face  se  comportent  en  pathologie,  à  divers  égards,  autrement  que  les 
muscles  des  membres.) 

Les  caractères  de  la  DR  type  persistent  sans  changement  pendant  une  durée 
plus  ou  moins  longue,  deux,  trois,  cinq  semaines,  parfois  même  plus  long- 
temps encore,  puis  ils  se  modifient,  mais  d'une  façon  différente  suivant  que  la 
régénération  du  nerf  et  des  muscles  a  pu  ou  n'a  pas  pu  s'opérer.  Dans  ce 
dernier  cas,  à  mesure  que  la  dégénération  et  l'atrophie  du  muscle  augmentent, 
l'excitabilité  voltaïque  du  muscle,  d'abord  exagérée,  s'affaiblit,  la  contraction 
du  muscle  paralysé  cesse  d'être  plus  forte  que  celle  des  muscles  normaux 
sous  l'influence  d'un  courant  de  môme  intensité,  puis  elle  devient  de  plus  en 
plus  faible.  Les  modifications  qualitatives  de  la  contraction  précédemment 
décrites  (lenteur  de  la  secousse,  inversion  de  la  formule  normale)  persistent. 
La  dégénérescence  faisant  des  progrès,  NFC  disparaît  complètement;  il  ne 
reste  plus  que  PFC,  qui  finit  à  la  longue  par  s'éteindre  aussi. 

Quand,  au  contraire,  le  nerf  a  pu  se  régénérer  et  que  les  cylindres-axes  de 
nouvelle  formation  ont  pu  se  mettre  en  rapport  avec  les  fibres  musculaires,  voici 
ce  qu'on  observe.  L'excitabilité  faradique  et  l'excitabilité  voltaïque  du  nerf 
reparaissent  et  c'est  dans  la  portion  du  nerf  située  près  de  la  lésion  qu'on  peut 
en  reconnaître  les  premiers  indices.  Les  muscles,  malgré  le  retour  de  l'excita- 
bilité électrique  du  nerf,  présentent  encore  pendant  quelque  temps  les  réac- 
tions anormales  qui  appartiennent  à  la  DR,  et  ce  n'est  que  progressivement 
que  la  contractilité  électrique  du  muscle  redevient  normale. 

On  peut,  comme  on  le  voit,  diviser  l'évolution  des  réactions  électriques  des 
nerfs  et  des  muscles  en  voie  de  dégénérescence  en  trois  phases  principales  : 
la  première,  phase  d'augment,  pendant  laquelle  les  caractères  de  la  DR 
tendent  à  se  constituer;  la  deuxième,  période  d'état,  dans  laquelle  ces  carac- 
tères sont  entièrement  développés,  et  la  troisième,  phase  de  déclin,  durant 
laquelle  ceux-ci  tendent  à  s'effacer  complètement  ou  en  partie,  soit  par  suite 
d  un  travail  de  régénération,  soit  par  suite  d'une  destruction  de  plus  en  plus 
marquée  des  nerfs  et  des  muscles. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  dans  tous  les  cas  de  névrite  il  fût  possible  de 
constater  les  caractères  de  la  DR.  Il  n'existe  parfois,  souvent  d'après  les  uns, 
exceptionnellement  d'après  les  autres,    qu'une   simple  diminution   plus    ou 
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moins  prononcée  de  rcxcitabililé  éleclrique,  sans  aucune  motlificalion  qua- 
litative des  réactions.  Dans  beaucoup  de  cas  la  DR  existe  à  l'état  fruste;  on 
n'en  constate  que  quelques  caractères  et  l'évolution  des  réactions  électriques 
des  nerfs  et  des  muscles  ne  correspond  pas  exactement  à  la  description 
que  nous  avons  donnée.  Il  est  facile  du  reste  de  comprendre  qu'il  en 
soit  ainsi  :  dans  les  névrites  de  cause  interne  les  altérations  d'un  nerf 
peuvent  être  plus  ou  moins  profondes,  plus  ou  moins  accusées;  il  est  rare 
que  toutes  les  fibres  nerveuses  contenues  dans  un  même  tronc,  que  tous  les 
nerfs  d'une  même  région  soient  altérés  au  môme  degré  et  même,  dans  les 
névrites  les  plus  graves,  il  n'est  pas  exceptionnel  que  quelques  tubes  ou  quel- 
ques fdets  nerveux  soient  restés  absolument  normaux;  de  plus,  toutes  les  fibres 
nerveuses  ne  s'altèrent  pas  au  même  moment;  quelques-unes  d'entre  elles 
peuvent  être  tout  à  fait  détruites  pendant  que  les  autres  se  trouvent  soit  en 
voie  de  destruction,  soit,  au  contraire,  en  voie  de  restauration.  Si  l'on  tient 
compte  de  toutes  ces  circonstances,  de  la  variabilité  des  conditions  dans 
lesquelles  on  peut  se  trouver,  on  saisira  aisément  la  raison  d'être  des  diverses 
formes  frustes  de  la  DR.  Parmi  les  divers  caractères  de  la  DR,  l'abolition  de 
l'excitabilité  électrique  des  nerfs,  l'abolition  ou  la  grande  diminution  de 
l'excitabilité  faradique  des  muscles  et  la  lenteur  de  la  contraction  consécutive 
à  la  fermeture  du  courant  voltaïque  sont  les  plus  importants.  L'inversion  de  la 
formule  normale  PFG>  NFC  au  lieu  de  NFG  >  PFC  fait  parfois  défaut  dans 
les  cas  de  névrite  les  plus  typiques,  ou  est  difficile  à  déceler.  Leugard,  Rastel- 
berger  ont  observé, dans  des  cas  où  les  autres  caractères  de  la  réaction  de  dégé- 
nérescence étaient  très  accusés,  PFC  <  NFG.  Quant  à  l'exaltation  de  la 
contractilité  voltaïque,  très  nette  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  paralysie 
faciale,  on  a  plus  rarement  l'occasion  de  la  constater  dans  les  névrites  des 
membres. 

Sous  la  dénomination  de  réaction  partielle  de  dégénérescence,  Erb  a  décrit 
une  variété  de  la  DR  dans  laquelle,  l'excitabilité  électrique  des  nerfs  étant 
conservée  ou  simplement  affaiblie,  les  muscles  présentent  les  caractères  de  la 
DR  type.  Duchenne  avait  déjà  longtemps  auparavant  fait  connaître  des  obser- 
vations de  paralysies  dans  lesquelles  les  nerfs  possédaient  encore  la  faculté  de 
provoquer  des  contractions  sous  l'influence  d'une  excitation  électrique,  tandis 
que  la  contractilité  faradique  des  muscles  était  tout  à  fait  abolie.  La  DR  par- 
tielle doit  être  distinguée  de  cette  pliase  de  la  DR  type  dans  laquelle,  la 
régénération  du  nerf  et  du  muscle  étant  en  voie  d'accomplissement,  le  nerf  a 
recouvré  en  partie  ses  réactions  normales,  tandis  que  le  muscle  présente 
encore  les  caractères  de  la  DR  à  la  période  d'état. 

Pour  les  diverses  raisons  que  je  viens  de  signaler,  la  DR  peut  être  parfois 
assez  difficile  à  mettre  en  évidence  et  il  faut  avoir  une  certaine  pratique  de 
l'électrisation  pour  la  reconnaître  dans  les  cas  complexes.  Il  m'est  impossible, 
à  cause  des  limites  qui  me  sont  imposées,  d'entrer  dans  de  grands  détails  sur 
les  difficultés  auxquelles  peut  se  heurter  un  observateur  inexpérimenté.  Il  y  a 
une  cause  d'erreur  très  facile  à  éviter  que  je  désire  cependant  mentionnei, 
car  elle  se  rapporte  à  des  faits  d'observation  courante  :  parfois,  quand  on 
électrise  les  muscles  de  la  main,  dont  les  nerfs  sont  altérés,  on  observe  à 
chaque  fermeture  du  courant  une  secousse  brusque  qui  est  la  conséquence 


DES  NEVRITES.  725 

clo  la  contraction  des  muscles  de  l'avant-bras,  dans  lesquels  le  courant  s'est 
propagé  et  qui  peut  masquer  la  secousse  paresseuse  correspondant  à  la  con- 
traction des  muscles  malades;  si  l'on  est  dans  le  doute, il  suffit,  pour  s'éclairer, 
de  placer  l'électrode  indilïérente  à  la  face  dorsale  de  l'articulation  radio- 
carpiennc. 

Dans  certains  cas  de  paralysie  des  extenseurs  des  doigts,  lorsque  l'électrode 
différente  est  placée  sur  la  région  postérieure  de  l'avant-bras,  on  observe  à  la 
fermeture  une  contraction  brusque  des  fléchisseurs  des  doigts  qui  ne  peut 
provoquer  de  méprise,  pour  peu  qu'on  y  prête  attention,  et  qui  est  suivie 
d'une  contraction  paresseuse  des  extenseurs. 

La  réaction  de  dégénérescence  constitue  certainement  un  des  moyens  les 
plus  précieux  dont  on  dispose  pour  reconnaître  l'existence  d'une  lésion  des 
nerfs  moteurs.  Cette  réaction,  il  est  vrai,  ne  permet  pas  de  distinguer  une 
lésion  primitive  des  nerfs  d'une  altération  consécutive  à  une  affection  de  leurs 
centres  trophiques,  car  on  l'observe  aussi  bien  dans  les  névrites  d'origine 
centrale  que  dans  les  névrites  périphériques,  mais  elle  donne  le  droit  d'affir- 
mer que  les  nerfs  sont   altérés,  et  c'est  là  un  point  essentiel. 

Il  faut  aussi  remarquer  que,  si  l'existence  de  la  DR  autorise  à  admettre  une 
lésion  des  nerfs,  son  absence  ne  donne  pas  le  droit  de  conclure  que  les  nerfs 
sont  normaux.  J'ai  déjà  dit  que  parfois  dans  les  névrites  la  contractililé  lara- 
dique  et  la  contractilité  galvanique  étaient  simplement  diminuées  et  qu'il  n'y 
avait  pas  de  modification  qualitative. 

Dans  certaines  formes  de  paralysie  par  compression  d'un  nerf,  en  particulier 
dans  la  paralysie  radiale  vulgaire,  on  observe  ce  qui  suit  :  au-dessus  du  point 
comprimé,  l'excitation  électrique  du  nerf  est  incapable  de  provoquer  la  con- 
traction musculaire;  cette  portion  du  nerf  qui  a  été  contusionnée  a  perdu 
transitoirement  la  faculté  de  donner  passage  aux  incitations  motrices  et  de 
conduire  les  courants  électriques,  et  pourtant,  au-dessous  du  point  comprimé, 
le  nerf  a  conservé  ses  propriétés  normales;  ses  réactions  électriques  ainsi  que 
celles  des  muscles  auxquels  il  se  rend  ne  subissent  aucune  modification. 
Yoilà  une  lésion  d'un  nerf  qui  amène  une  paralysie  motrice  sans  provoquer 
la  DR. 

Inversement  la  DR  peut  exister  sans  que  les  muscles  qui  présentent  cette 
réaction  soient  paralysés.  Duchenne  a  montré  que  des  muscles  inexcitablcs 
par  les  courants  induits  sont  capables  de  se  contracter  sous  l'influence  de 
la  volonté.  Duménil  a  signalé  aussi  cette  particularité;  depuis,  Erb,  Bernhardt 
ont  relaté  des  faits  dans  lesquels  la  DR  avait  été  observée  dans  des  muscles 
qui  n'étaient  pas  du  tout  paralysés. 

La  DR  peut  donner,  au  point  de  vue  du  pronostic,  quelques  indications 
précises.  Duchenne  attachait  à  la  disparition  ou  à  la  diminution  de  la  contrac- 
tilité laradique  une  très  grande  importance,  et  c'est  sur  sa  conservation  ou  son 
abolition  qu'il  s'appuyait  surtout  pour  juger  de  la  gravité  de  certaines  para- 
lysies d'origine  spinale  telles  que  la  poliomyélite  antérieure  infantile,  et  de 
certaines  paralysies  périphériques,  la  névrite  saturnine  entre  autres.  De  plus, 
Duchenne  admettait  qu'une  paralysie  traumatique  dans  laquelle  la  contractilité 
électro-musculaire  est  éteinte  est  moins  grave  lorsque  la  sensibilité  électrique 
des  muscles  est  conservée  que  lorsque  celle-ci  est  abolie. 
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«Dans  la  paralysie  faciale  dite  a  frigorc,  les  réactions  électriques  peuvent 
fixer  le  médecin,  au  moins  approximativement,  sur  la  durée  de  la  maladie. 
Le  DR  fait-elle  défaut,  il  y  a  lieu  d'admettre  que  dans  quelques  semaines  les 
ii-oubles  moteurs  auront  disparu.  A-.t-on  affaire  à  une  DR  partielle,  on  peut 
être  certain  que  la  paralysie  se  prolongera  pendant  deux  ou  trois  mois.  Enfin, 
constate-t-on  une  DR  complète,  on  peut  affirmer  que  la  paralysie  durera  plus 
longtemps  encore,  quatre,  six,  neuf  mois,  et  l'on  sera  en  droit,  dans  certains 
cas,  si  la  contractilité  voltaïque  s'aflaiblit,  si  NFC  vient  à  disparaître  et  « 
fortiori  si  PFC  disparaît  à  son  tour,  de  présumer  que  la  paralysie  sera 
indélébile. 

Il  faut  savoir  pourtant  que  dans  la  paralysie  faciale  périphérique,  comme 
aussi  dans  les  névrites  des  membres,  la  contractilité  voltaïque  peut  avoir  subi 
un  affaiblissement  très  notable  sans  que  l'affection  soit  devenue  nécessairement 
incurable. 

A  peine  est-il  besoin  de  faire  observer  que  le  pronostic  ne  peut  être  fondé 
exclusivement  sur  les  réactions  électriques  des  muscles  et  qu'il  est  indispen- 
sable de  tenir  compte  de  la  nature  de  l'affection  à  laquelle  on  a  affaire  et  de 
diverses  autres  circonstances  pour  se  former  à  cet  égard  une  opinion  définitive. 
Les  réactions  électro-musculaires  ont  au  point  de  vue  du  pronostic  une 
importance  moins  grande  dans  les  paralysies  d'origine  névri tique  que  dans 
celles  qui  relèvent  d'une  altération  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  (voir 
p.  805). 

Il  est  enfin  quelques  particularités  relatives  aux  réactions  électriques 
des  muscles  dans  les  altérations  des  nerfs  que  je  crois  bon  de  faire  con- 
naître. 

L'excitation  des  muscles  par  des  courants  induits,  même  très  intenses,  est 
parfois  suivie  d'une  contraction  lente,  paresseuse  ;  c'est  là  ce  que  Remak  a 
appelé  la  réaction  de  dégénérescence  faradiqiie. 

Il  m'a  été  donné  d'observer  un  trouble  singulier  delà  contractilité  faradique 
des  muscles  qui  s'épuisait  rapidement  d'une  façon  plus  ou  moins  complète 
quand  les  muscles  étaient  excités  pendant  quelque  temps  (10  à  20  secondes) 
par  le  passage  d'un  courant  volla-faradique  tétanisant;  le  muscle  ne  recouvrait 
sa  conlraclilité  première  qu'après  une  suspension  de  15  à  oO  secondes  de  l'exci- 
tation électrique.  Inversement,  j'ai  vu  plusieurs  fois  l'excitation  faradique  des 
muscles  provoquer  une  crampe  qui  se  maintenait  de  20  à  60  secondes  après 
l'interruption  du  courant.  C'est  surtout  dans  les  muscles  du  mollet  que  ce 
phénomène  peut  être  observé. 

Avant  de  terminer  ce  chapitre,  je  dois  signaler  un  phénomène  qu'on  observe 
souvent  en  même  temps  que  la  DR,  je  veux  parler  de  l'exaltation  de  Vexcila- 
bililé  mécanique  des  muscles.  Ce  phénomène,  étudié  par  Erb,  est  lié,  d'après 
cet  auteur,  à  l'exagération  de  l'excitabilité  voltaïque,  mais  il  se  manifesterait 
généralement  plus  tard  et  disparaîtrait  aussi  plus  rapidement  que  ce  dernier 
symptôme.  Pourtant,  dans  certains  cas,  on  peut  l'observer  pendant  plusieurs 
semaines  et  môme  pendant  une  période  de  plusieurs  mois  ('). 

(*)  Consulter  pour  plus  de  détails  le  remarquable  Traité  d'Êleclrolhérapie  d'Ërb. 
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ATROPHIE    MUSCULAIRE. 

L'atrophie  musculaire  est  fréquente  dans  les  névrites  périphériques  et  elle 
se  développe  inévitablement  lorsque  les  nerfs  moteurs  sont  profondément 
altérés  et  que  leurs  cylindres-axes  sont  détruits.  La  paralysie  apparaît  alors  la 
première  et  elle  est  suivie,  après  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long-,  de 
i'amyotrophie. 

Pendant  une  certaine  période,  tant  que  le  processus  patholog^iquc  est  en 
voie  d'évolution,  la  paralysie  prédomine  généralement  sur  l'atrophie  muscu- 
laire ;  mais,  lorsque  l'agent  palhogène  a  épuisé  son  action,  que  la  paralysie  a 
cessé  de  s'accroître  et  de  s'étendre,  l'atrophie  peut  atteindre  tous  les  muscles 
qui  ont  été  paralysés  et  devenir  à  un  moment  donné  proportionnelle  à  la  para- 
lysie. 

L'amyotrophie  se  manifeste  le  plus  souvent  quand  la  paralysie  est  encore 
dans  toute  la  plénitude  de  son  développement.  Parfois,  elle  ne  devient  appa- 
rente qu'à  une  époque  où  les  troubles  lonctionnels  des  muscles  sont  déjà  en 
voie  de  diminution.  L'existence  de  l'atrophie  peut  être  souvent  constatée,  par 
un  simple  examen  à  l'œil  nu, dans  les  muscles  qui  sont  superficiels  et  qui  con- 
tribuent à  donner  aux  différentes  parties  du  corps  leurs  formes  extérieures. 
C'est  ainsi,  par  exemple,  qu'à  la  partie  postérieure  des  avant-bras  la  saillie 
que  forment  les  extenseurs  à  l'état  normal  peut  être  remplacée  par  une 
dépression,  une  véritable  gouttière,  et  la  peau  semble  directement  appliquée 
sur  les  os  et  sur  le  ligament  interosseux.  L'atrophie  des  muscles  des  éminences 
thénar  et  hypothénar  se  reconnaît  à  première  vue  et  la  main  se  présente  alors 
sous  le  môme  aspect  que  dans  l'atrophie  musculaire  progressive  type  Aran- 
Duchenne. 

Il  est  bon  cependant  de  compléter  cet  examen  par  une  exploration  électrique. 
Le  tissu  adipeux  peut  en  effet  prendre  la  place  des  fibres  musculaires  détruites 
et  masquer  ces  altérations.  En  ce  qui  concerne  les  muscles  qui  sont  profon- 
dément situés  et  dont  l'atrophie  pourrait  passer  inaperçue  si  l'on  se  contentait 
d'une  étude  morphologique  de  la  surface  du  corps,  l'électrisation  est  indis- 
pensable pour  apprécier  l'état  Irophique  dans  lequel  ils  se  trouvent. 

On  observe  parfois  des  secousses  fibrillaires  dans  les  muscles  atrophiés.  On 
doit  toutefois  reconnaître  que  ces  secousses  sont  plus  rares  dans  les  amyo- 
trophies  liées  aux  névrites  que  dans  celles  qui  sont  sous  la  dépendance  de 
myélopathies. 

Dans  les  névrites  destructives,  wallériennes,  l'amyotrophie,  avons- nous  dit, 
succède  fatalement  à  la  paralysie.  Mais  il  faut  bien  remarquer  que  ces  deux 
phénomènes  ne  sont  pas  indissolublement  liés  l'un  à  l'autre.  Lorsque  les  par- 
ties fondamentales  du  nerf,  les  cylindres-axes  n'ont  pas  subi  de  solution  de  con- 
tinuité, qu'ils  sont  simplement  comprimés  ou  irrités,  comme  cela  est  observé, 
en  particulier,  dans  la  névrite  périaxile,  il  est  possible  que  la  paralysie  soit 
très  prononcée  et  que  l'amyotrophie  fasse  complètement  défaut.  Les  névrites 
peuvent  donc  donner  naissance  à  des  paralysies  sans  amyotrophie. 

Sont-elles  capables  aussi  de  provoquer  des  amyotrophies  primitives,  des 
atrophies  musculaires  progressives?  Duchenne,  comme  on  le  sait,  désignait 
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ainsi  une  variété  d'atrophie  musculaire  dans  laquelle  le  trouble  trophique  du 
muscle  élnil  le  phénomène  essentiel,  fondamental,  et  où  l'afl-aiblissement  de  la 
puissance  musculaire,  loin  d'être  le  symptôme  initial,  comme  dans  les  para- 
lysies, était  simplement  consécutif  à  l'amyolrophie  et  était  presque  uniquement 
lié  à  l'atrophie  et  à  la  disparition  des  fibres  musculaires. 

Quelques  observations,  celles  de  Vulpian,  de  Fitz,  tendraient  à  le  faire  croire, 
en  ce  qui  concerne  la  névrite  saturnine,  mais  elles  ne  sont  pourtant  pas  abso- 
lument démonstratives  et  c'est  là  une  question  qui  demande  encore  à  être 
étudiée  ('). 

(•)  Dans  un  travail  paru  en  1880,  et  ayant  pour  titre  :  Sur  une  forme  particulière  d'alro- 
phie  musculaire  progressive,  souvent  jamUiale,  débutant  par  les  pieds  et  les  iamhes  et  atteignant 
plus  tard  les  mains,  Charcot  et  Marie,  se  fondant  sur  cinq  observations  personnelles 
et  quelques  observations  publiées  avant  les  leurs,  ont  décrit  une  espèce  nouvelle  d'atrophie 
musculaire  progressive,  dont  il  leur  a  été  impossible  de  déterminer  la  nature,  en  l'absence 
d'autopsie,  mais  qui  leur  a  semblé  due,  selon  toute  probabilité,  à  une  myélopathie  ou  à 
une  névrite  périphérique. 

Je  ne  ferai  pas  ici  la  description  méthodique  de  celte  affection,  qui  doit  être  exposée  dans 
une  autre  partie  du  Traité  de  Médecine.  Je  relèverai  seulement  cette  particularité  importante 
au  point  de  vue  qui  m'occupe  ici,  à  savoir  que  chez  les  malades  observés  par  Charcot  et 
Marie,  dans  tous  les  muscles  atteints,  l'aftaiblisscment  et  l'atrophie  ont  semblé  marcher 
d'une  façon  parallèle. 

Si  donc  il  était  démontré  que  cette  affection  fût  sous  la  dépendance  d'une  polynévrite, 
il  serait  par  cela  même  établi  que  la  névrite  périphérique  peut  donner  naissance  à  une 
atrophie  musculaire  progressive,  en  attribuant  à  celte  expression  le  sens  que  lui  prêtait 
Duchcnne. 

Hoffmann  a  fait  connaître  depuis  des  faits  analogues.  Il  a  complété  la  description  de 
cette  forme  d'amyotrophie  en  montrant,  entre  autres  particularités,  qu'elle  pouvait  débuter 
par  les  mains  et  y  prédominer,  que  les  muscles  de  la  face  pouvaient  en  être  atteints, 
et  il  lui  a  donné  la  dénomination  d^atrophie  musculaire  progressive  neurolique  ou  neurale. 
Il  s'agirait  là  d'une  amyolrophic  qu'il  y  aurait  lieu  d'intercaler,  d'après  Hoffmann,  entre  le 
groupe  des  amyotrophies  spinales  et  celui  des  myopathies  primitives. 

Voyons  quelles  sont  les  données  fournies  sur  ce  sujet  par  les  examens  anatomo-patho- 
logiques  qu'on  a  eu  l'occasion  de  pratiquer.  Deux  observations  anatomo-cliniqucs  publiées 
par  Dubrouilh  dans  un  mémoire  ayant  pour  litre  Myopathies  névritic/nes,  observations  que 
l'on  a  riiabiludc  de  ranger  dans  le  cadre  de  l'affection  étudiée  par  Charcot,  Marie,  Hoffmann, 
seraient  de  nature  à  faire  admettre  que  la  névrite  périphérique  est  le  substratum  anato- 
raiquo  (io  l'affection  en  (lueslion.  Dans  ces  deux  cas  il  s'agit  de  malades  atteints  d'une  atrophie 
muscuj.iire  des  quatre  extrémités,  à  l'autopsie  desquels  on  constata  l'existence  de  lésions 
des  nerf-  et  l'absence  d'altération  spinale.  Mais,  si  l'on  analyse  avec  soin  ces  observations, 
on  est  iDmhiil  à  mettre  en  doute  l'identité  des  faits  signalés  par  Charcot,  Marie,  Ilofi'mann  et 
de  ceux  qua  étudiés  Dtiljreuilh.  Dans  la  première  observation  de  Dubreuilhona  affaire  à  une 
amyotrophie  ayant  débuté  aux  membres  inférieurs  à  la  suite  d'une  gelure  et  d'une  ])lessure 
par  éclat  d'obus,  aux  membres  supérieurs  à  la  suite  d'une  paralysie  saturnine.  La  seconde 
observation  se  rapproche  bien  davantage  de  l'amyotrophie  progressive,  dite  neurotique, 
en  particulier  à  cause  des  antécédents  héréditaires  présentés  par  le  malade  (amyotrophie 
progressive  cliez  plusieurs  membres  de  sa  famille);  mais  les  renseignements  fournis  par 
le  malade  et  mentionnés  par  Dubreuilh  ne  sont  pas  assez  explicites  pour  qu'il  soit  permis 
d'affirmer  que  l'atrophie  et  la  paralysie  ont,  comme  dans  les  faits  relevés  par  Charcot  et 
Marie,  évolué  d'une  laijon  parallèle. 

Examinons  les  autres  laits.  Deux  observations  ont  été  signalées  par  Hoffmann,  dues 
l'une  h  Virchow,  l'autre  à  Friedreich  :  dans  la  première,  il  existait  des  altérations  des  nerfs 
et  une  dégénérescence  grise  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  prédominant  dans  les 
cordons  de  Goll  ;  dans  la  seconde,  des  lésions  des  nerfs  et  une  dégénérescence  des  cor- 
dons de  Goll. 

Gombault  et  Mallet  ont  rapporté  une  observation  que  nous  avons  déjà  analysée  au  point 
de  vue  anatomique  (voir  p.  7(il  et  707),  et  qui  présentait  au  point  de  vue  clini(|ue  certaines 
analogies  avec  ramyolrojthie  progressive  neurotique.  Je  rappelle  qu'il  existait  dans  ce  cas 
des  lésions  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  ayant  beaucoup  de  ressemblance  avec  la 
sclérose  tabétique,  en  même  temps  qu'une  névrite  périidiérique;  il  y  avait  aussi  quehjues 
Itérations  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  L'observation  de  Dejerine  et 
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TRKISmiEMKNT.    ATHETOSE. 

Le  tremblement  n'est  que  rarement  observ(^  dans  les  névrites  périphériques, 
et  l'on  est  môme  en  droit  de  se  demander  si,  en  pareil  cas,  c'est  à  la  lésion  des 
nerfs  que  ce  phénomène  doit  être  attribué. 

Chez  les  alcooliques  le  tremblement  est,  il  est  vrai,  un  symptôme  des  plus 
communs,  qui  se  manifeste  par  des  oscillations  rapides  et  appartient  à  la  classe 
des  tremblements  désignés  par  Charcot  sous  l'épithète  de  vibratoires;  mais 
rien  ne  démontre  que  ce  trouble  soit  sous  la  dépendance  d'une  altération  des 
nerfs.  Il  est  fort  possible  qu'il  soit  dû  à  une  modification  des  centres  nerveux. 

On  observe  parfois  chez  des  saturnins  un  tremblement  menu,  à  oscillations 
peu  étendues. 

Remak  a  rapporté  l'histoire  d'un  malade,  atteint  de  névrite  généralisée,  dont 
les  mains  et  les  doigts  étaient  afïcctés  d'iui  tremblement  intentionnel  assez 
étendu  et  qui  persistait  môme  pendant  le  repos. 

Lowenfeld,  dans  un  travail  intitulé  :  Un  cas  de  névrite  multiple  avec  athé- 
tose,  a  publié  l'observation  qu'il  a  faite  d'un  sujet  atteint  de  névrite  péri- 
phérique qui  aurait  présenté  de  l'athétose.  Voici  le  passage  relatif  à  ces 
troubles  moteurs  que  nous  extrayons  de  l'ouvrage  d'Audry  sur  Valhétose 
double  : 

«  On  avait  à  constater,  au  niveau  des  bras,  des  troubles  moteurs  plus  inté- 
ressants que  l'ataxie.  Laissait-on  les  mains  du  malade  immobiles  sur  un  sup- 
port, ou  pendues  librement  pendant  qu'on  soutenait  les  avant-bras,  on  voyait, 
et  cela  en  dépit  des  efîorts  du  patient,  des  mouvements  particuliers  se  faire, 
suivant  deux  grands  types,  au  niveau  des  doigts.  Tantôt  ceux-ci  étaient  iso- 
lément dérangés  de  leur  situation  par  une  secousse  légère  et  unique  (flexion, 
extension,  abduction,  etc.),  qui  n'établissait  pas  un  mode  de  locomotion  très 
remarquable;   tantôt  ils  étaient  mus  de  concert,   et  on  assistait  alors  à  un 

Sottas  dont  il  a  été  aussi  question  plus  haut  (voir  p.  702  et  707)  est  analogue,  sous  le 
rapport  clinique  et  sous  le  rapport  anatomique,  au  fait  précédent. 

Enfin  l'autopsie  d'une  des  malades  dont  l'observation  a  été  relatée  par  Charcot  et  Marie 
dans  leur  mémoire  a  été  récemment  pratiquée  par  Marinesco.  Je  dois  à  Marie  (communi- 
cation orale)  de  savoir  qu'il  existait  dans  ce  cas  des  lésions  très  accusées  des  nerfs,  des 
altérations  non  moins  accusées  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  et  enfin  quelques 
lésions  des  cornes  antérieures. 

En  présence  de  ces  faits  est-il  permis  de  dire  que  l'amyotrophie  neurotique  fait  partie  du 
groupe  des  névrites  périphériques?  Nous  pourrions  soutenir  cette  thèse  dans  une  certaine 
mesure.  En  effet,  si  nous  envisageons  en  particulier  l'observation  de  Charcot,  Marie,  Mari- 
nesco, nous  voyons  qu'en  ce  qui  concerne  le  système  nerveux  moteur  les  altérations  sont  très 
accusées  à  la  périphérie  et  relativement  très  légères  dans  les  cornes  antérieures;  il  s'agit 
donc  là  d'une  névrite  périphérique,  suivant  la  définition  que  nous  avons  donnée  de  cette 
affection.  Mais,  d'autre  part,  cette  névrite  périphérique  est  accompagnée,  contrairement  à 
ce  qui  a  lieu  dans  les  cas  ordinaires  de  polynévrite  (je  fais  abstraction  des  cas  complexes 
et  rares,  tels  que  ceux  de  Pal  (voir  p.  70Gj,  de  lésions  spinales  très  accusées,  et  pour  ce 
motif  il  me  semble  que  l'afTection  qui  nous  occupe  doit  être  éliminée  du  cadre  de  la  poly- 
névrite au  même  titre  que  le  tabès.  Les  relations  entre  les  névrites  périphériques  de 
l'atrophie  musculaire  neurotique  et  les  lésions  spinales  de  cette  affection  ne  sont  pcnl-èlrc 
pas  sans  analogie  avec  celles  qui  paraissent  unir  les  névrites  et  les  altérations  médullaires 
du  tabès.  (Voir  à  ce  sujet  :  Névrites  périphcricjues  et  Tabès,  p.  794.) 

L'atrophie  musculaire  progressive  neurotique  ou  neurale  serait,  il  me  semble,  plus  juste- 
ment appelée  /orme  spinale-névritic/ue  de  V mmjotropliîe  progressive,  dénomination  employée 
par  Bernhardt  dans  un  mémoire  récent  sur  ce  sujet. 
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changement  de  position  beaucoup  plus  remarquable.  C'est  ainsi  que  les  doigts 
en  extension  se  fléchissaient,  que  les  doigts  en  flexion  s'étendaient,  que  le 
petit  doigt  se  mettait  en  abduction,  etc.  Il  existait,  entre  les  actes  moteurs, 
des  intervalles  de  repos  de  plusieurs  secondes,  mais  ce  repos  n'était  jamais 
établi  d'une  façon  prolongée.  Le  malade  ne  pouvait,  malgré  tous  ses  efforts, 
supprimer  ces  mouvements.  Cependant,  il  faut  convenir  que  la  volonté  avait 
sur  eux  une  certaine  influence.  Les  mouvements  volontaires  n'en  éprouvaient 
aucune  modification.  Pas  de  renseignements  sur  l'influence  du  sommeil.  » 

S'agissait-il  là  réellement  d'athétosc?  Remak  l'a  contesté  et  il  a  prétendu 
qu'on  avait  eu  affaire  dans  ce  cas  non  à  des  mouvements  athétosiques,  mais  à 
un  simple  tremblement. 

Norris  Walferden  a  observé  un  malade  qui,  à  la  suite  de  la  diphtérie,  fut 
atteint  dune  parésie  du  côté  droit  du  corps  accompagnée  de  mouvements 
athétosiques,  mais  rien  ne  prouve  que  ces  troubles  aient  été  provoqués  par 
des  lésions  des  nerfs. 

Korsakoff  a  constaté  dans  des  cas  de  névrite  des  troubles  moteurs  des  pieds 
et  des  mains  rappelant  l'athétose. 

Quoi  qu'il  en  soit,  je  crois  être  en  droit  de  soutenir  qu'il  n'est  pas  encore 
démontré  qu'une  névrite  périphérique  puisse  être  l'origine  d'une  athétose 
vraie,  semblable  à  celle  qui  est  sous  la  dépendance  d'une  lésion  de  l'en- 
céphale. 

INCOORDINATION   MOTRICE.    —    ATAXIE. 

Dans  le  paragraphe  consacré  à  l'étude  des  phénomènes  de  paralysie,  nous 
avons  indiqué  les  troubles  de  la  marche  qui  sont  la  conséquence  de  la  para- 
lysie des  muscles  des  membres  inférieurs. 

Ces  divers  modes  de  déambulation,  entre  autres  le  steppage,  ne  sont  pas  le 
résultat  d'une  incoordination  motrice  et  ne  peuvent  guère  être  confondus 
avec  la  démarche  incoordonnée  du  tabès.  Toutefois  les  troubles  de  la  marche 
qui  dépendent  de  la  paralysie  des  muscles  extenseurs  du  pied  ressemblent  un 
peu  à  ceux  du  tabès,  car  le  malade  qui  en  est  atteint  talonne;  mais  il  ne  sou- 
lève pas  la  jambe  avec  brusquerie,  comme  le  lait  l'ataxique.  Si  à  la  paralysie 
des  muscles  extenseurs  du  pied  s'associait  celle  des  muscles  postérieurs  de  la 
cuisse,  l'extension  de  la  jambe,  par  suite  de  la  prédominance  d'action  du 
triceps,  pourrait  s'opérer  avec  une  certaine  brusquerie  et  alors  la  démarche, 
qui  serait  la  conséquence  de  la  paralysie  de  ces  deux  groupes  de  muscles,  res- 
semblerait beaucoup  plus  à  la  démarche  ataxique.  Un  examen  altcntit  des  mem- 
bres inférieurs,  la  constatation  de  la  paralysie  de  leurs  muscles  postérieurs 
permettrait  d'établir  le  diagnostic. 

On  peut  aussi  observer  dans  les  névrites  des  troubles  de  la  marche  indépen- 
dants de  la  parésie  ou  de  la  paralysie  des  muscles  et  liés  à  l'ancsthésie 
cutanée  des  membres  inférieurs.  L'ancsthésie  plantaire  est  particulièrement 
propre  à  apporter  de  la  gêne  dans  la  marche,  surtout  lorsque  le  sens  de  la 
vue  ne  vient  pas  suppléer  à  la  sensibilité  cutanée  affaiblie;  de  là  les  oscilla- 
tions et  la  titubation  qu'on  observe  parfois  quand,  après  avoir  bandé  les  yeux 
du  malade,  on  lui  commande  de  rester  debout,  les  pieds  joints,  ou  de  mar- 
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cher.  Ces  troubles  sont  analogues  à  ceux  que  présentent  quelques  tab(;- 
tiques,  mais  la  démarche  qui  est  la  conséquence  de  cette  anesthésie  cutanée 
îst  bien  distincte  de  la  véritable  démarche  afaxiciue. 

Ainsi  donc,  dans  les  névrites,  certaines  anomalies  de  la  démarche  peuvent 
être  provocpiées  par  de  la  paralysie  ou  par  de  l'anesthésie  cutanée,  mais,  pour 
peu  qu'on  y  prête  attention,  on  distinguera  facilement  ces  divers  modes  de 
déainbulalion  de  la  démarche  incoordonnée  du  tabès  qui  présente  un  autre 
aspect  symptomatique,  coïncide  le  plus  souvent  avec  l'intégrité  de  la  force 
musculaire  et  peut  se  manifester  sans  qu'il  y  ait  d'ancslhésie  de  la  peau,  ou 
du  moins  sans  que  cette  anesthésie  soit  très  notable  et  suffisante  pour  expli- 
quer la  perturbation  survenue  dans  la  locomotion. 

Les  névrites  périphériques  peuvent-elles  donner  naissance  à  une  incoordi- 
nation motrice  identique  à  celle  qui  appartient  à  l'ataxie  locomotrice?  C'est  là 
une  question  à  laquelle  certains  médecins  répondent  sans  hésiter  j)ar  l'affir- 
mative et  qui  pourtant,  à  notre  avis,  mérite  d'être  discutée.  Certes  on  ne  serait 
pas  embarrassé  pour  signaler  un  grand  nombre  d'observations  de  névrites 
périphériques  relatant  que  les  malades  qui  en  font  le  sujet  ont  une  démarche 
«  ataxique  ».  Mais  il  y  a  tout  lieu  d'admettre  que  bien  souvent,  en  pareil  cas, 
le  mot  «  ataxique  »  n'a  pas  exactement  le  sens  qu'on  doit  lui  réserver  et 
signifie  simplement  que  la  démarche  est  incertaine,  surtout  quand  les  yeux 
sont  fermés,  que  le  malade  oscille  ou  titube  en  marchant. 

Pour  éviter  tout  malentendu,  je  crois  bon  de  rappeler  en  quoi  consiste  la 
véritable  démarche  tabétique.  Dans  la  déambulation  le  malade  projette  avec 
brusquerie  la  jambe,  qui  semble  mue  par  un  ressort  et  vient  ensuite  frapper 
fortement  le  sol  avec  le  talon;  ces  mouvements  sont  quelquefois  tellement 
violents  que  le  corps  en  est  ébranlé  à  chaque  pas  et  que  le  malade  perd  à  tout 
moment  l'équilibre  et  risque  de  tomber.  Lorsque  ces  troubles  s'accentuent,  il 
faui  soutenir  les  malades  pour  leur  permettre  de  faire  quelques  pas  et  on  les 
voit  alors  lancer  follement  leurs  jambes  dans  divers  sens  sans  pouvoir  les  diriger. 

Eh  bien,  il  s'agit  de  savoir  si  la  névrite  périphérique  peut  donner  lieu  à  des 
troubles  de  ce  genre.  Si  l'on  s'en  rapporte  à  la  description  de  quelques  auteurs, 
on  est  en  droit  d'admettre  que  les  troubles  en  question  peuvent  être  observés 
en  dehors  de  la  maladie  de  Duchenne,  dans  des  affections  nerveuses  dont  l'alté- 
ration des  nerfs  semble  constituer  le  substratum  anatomique  principal.  C'est 
ainsi,  par  exemple,  que  dans  une  observation  publiée  par  Jaccoud  {Traité  des 
paraplégies,  1864.  Obs.  XV),  il  est  question  d'un  malade  qui,  à  la  suite  de 
la  diphtérie,  a  présenté  les  accidents  suivants. 

«  Il  ne  traînait  pas  les  jambes  comme  les  paraplégiques;  il  les  projetait 
alternativement  en  décrivant  un  demi-cercle  plus  ou  moins  complet,  et  la 
force  déployée  n'était  point  en  rapport  avec  le  but  à  atteindre,  elle  le  dépassait 
de  beaucoup,  de  sorte  que  le  pied  arrivait  violemment  et  brusquement  au 
contact  du  sol;  au  moment  où  ce  mouvement  de  projection  et  d'extension 
allait  se  terminer,  c'est-à-dire  au  moment  où  le  pied  se  rapprochait  du  soi, 
une  contraction  involontaire  des  fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe  soulevait 
brusquement  l'avant-pied  et  le  talon  seul  frappait  d'abord  la  terre.  » 

La  force  musculaire  paraissait  intacte.  La  sensibilité  cutanée  était  perdue 
par  places  aux  membres  inférieurs;  elle  était  nulle  à  la  plante  des  pieds. 
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Ajoutons  que  le  malade  ne  tarda  pas  à  guérir  complètement,  cequi  montrebien 
qu'il  ne  pouvait  pas  s'agir  d'une  sclérose  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle. 

D'après  celle  description,  la  démarche  de  ce  malade  était  tout  à  fait  identique 
à  celle  des  ataxiques.  Il  est  vrai  qu'il  y  avait  là  des  troubles  très  prononcés 
de  la  sensibilité  cutanée,  et  celte  observation  ne  peut  servir  à  démontrer  qu'une 
lésion  des  nerfs  soit  capable  de  provoquer  une  incoordination  motrice  sans 
modifier  d'une  façon  notable  l'état  de  la  sensibilité  cutanée.  De  plus,  rien  ne 
prouve,  en  l'absence  d'autopsie,  qu'il  n'y  avait  pas,  dans  ce  cas,  d'altération 
spinale,  puisque  la  diphtérie  peut  déterminer  à  la  fois  des  lésions  dans  les  nerfs 
et  dans  la  moelle. 

On  peut  en  dire  autant  de  quelques  observations  de  Dreschfeld  dans  les- 
quelles il  s'agit  d'alcooliques  ayant  présenté  la  démarche  labélique  {alcoolic 
ataxia).  N'y  avait-il  pas  dans  ces  cas  quelque  altération  du  système  nerveux 
central? 

Néanmoins  ces  observations  sont  fort  intéressantes.  Elles  paraissent  établir 
qu'une  affection  curable  du  système  nerveux  peut  donner  naissance  à  la 
démarche  tabétique. 

Dejerine  et  Sollier  ont  publié,  sous  le  titre  de  Tabès  périphérique,  une  obser- 
vation faite  sur  un  malade  qui  avait  une  démarche  «  tenant  le  milieu  entre  la 
titubation  cérébelleus^  et  l'incoordination  de  la  sclérose  postérieure  »,  et  à 
l'autopsie  duquel  la  moelle  fut  trouvée  tout  à  fait  intacte,  tandis  qu'il  existait 
des  lésions  des  nerfs.  Voici  la  description  que  donnent  ces  auteurs  des  trou- 
bles de  la  locomotion  dont  était  atteint  le  malade  en  question  :  «  Tout  d'abord 
{quoique  la  force  musculaire,  examinée  au  lit,  soit  très  développée  dans  les 
membres  inférieurs),  lorsque  le  malade  est  debout,  il  n'est  pas  solide  sur  ses 
jambes,  qu'il  tient  écartées  l'une  de  l'autre,  pour  élargir  sa  base  de  susten- 
tation. Le  moindre  choc  le  ferait  tomber  si  on  ne  le  retenait.  Lorsqu'on  le  fait 
marcher,  voici  ce  que  l'on  observe  :  tout  d'abord  la  direction  de  la  marche 
est  modifiée,  il  ne  marche  pjas  en  ligne  droite,  mais  il  fait  des  festons  qui  le 
dévient  de  la  ligne  droite,  pas  d'une  très  grande  quantité  toutefois.  Quant  aux 
différents  mouvements  des  membres  inférieurs,  dont  l'association  constitue 
le  mécanisme  du  mouvement  de  la  marche,  ils  sont  eux  aussi  altérés.  Le 
malade,  en  effet,  n'avance  pas  lentement  la  jambe  et  le  pied  devant  lui,  lors- 
qu'il vei.l  exécuter  un  pas,  sa  jambe  et  son  pied  sont  projetés  en  haut  et  un  peu 
en  dehors  avec  une  certaine  brusquerie,  et,  dans  ce  mouvement,  la  jambe  et  la 
cuisse  parlent  ensemble,  comme  chez  un  ataxique  médullaire.  Ces  mouvements 
sont  brusques,  saccadés,  et  ressemblent  à  ceux  d'un  tabétique,  arrivé  à  un 
degré  moyen  d'incoordination.  Dans  l'acte  de  la  marche,  les  genoux  ne  sont 
pas  plus  fléchis  qu'à  l'état  normal.  Il  n'existe  pas  la  moindre  trace  de  step- 
page.  Le  pied  en  arrivant  au  sol  retombe  sur  le  talon.  » 

Chez  ce  malade,  comme  chez  celui  de  Jaccoud,  il  y  avait  de  l'anesthésie 
cutanée. 

Sans  contester,  la  réalité  de  ces  faits,  je  crois  qu'on  peut  au  moins  affirmer, 
si  l'on  en  juge  par  le  nombre  considérable  d'observations  où  cette  incoordina- 
tion fait  complètement  défaut,  que  des  lésions  limitées  aux  nerfs  ne  donnent 
lieu  que  d'une  façon  tout  à  l'ail  exceptionnelle  a  la  véritable  démarche 
tabétique. 
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Dans  le  tabès  l'incoordinalion  .des  membres  inférieurs  peut  être  aussi  mise 
en  évidence  quand  le  malade  est  assis  ou  dans  la  position  liorizontale;  si  on 
lui  commande  de  porter  la  pointe  du  pied  vers  un  point  déterminé,  il  soulève 
la  jambe  avec  brusquerie  et  ne  peut  lui  imprimer  la  direction  voulue. 

Si  ce  phénomène  peut  exister  dans  les  névrites,  il  paraît  aussi  très  rare. 
J'en  dirai  autant  de  l'incoordination  des  membres  supérieurs.  Dans  certains 
cas  les  mouvements  qu'exécute  le  malade,  après  avoir  fermé  les  yeux,  sont 
irréguliers,  ataxiformes,  mais  ils  n'ont  jamais,  ou  presque  jamais,  la  brusquerie 
des  mouvements  tabéliques. 

Je  ne  sache  pas  que  l'incoordination  des  muscles  du  tronc  ait  été  signalée 
dans  les  névrites,  ou  du  moins  qu'elle  puisse  atteindre,  comme  chez  certains 
tabétiques,  un  degré  d'intensité  tel  que  le  malade  soit  incapable  de  resler 
assis  sans  risquer  de  tomber  et  se  trouve  ainsi  presque  dans  la  nécessité  de 
garder  la  position  horizontale. 

CONTRACTURES.    CRAMPES 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  de  névrites,  on  a  signalé  l'existence  de 
la  contracture,  ou  du  moins  d'un  état  de  raideur  d'un  ou  de  plusieurs  membres 
qui  a  été  qualifié  de  contracture.  Mais  s'agit-il  là  d'une  véritable  contracture? 
Avant  de  chercher  à  résoudre  cette  question,  il  faut  au  préalable  s'entendre 
sur  la  signification  de  ce  terme.  Si  par  contracture  on  comprend  un  état  de 
raideur  musculaire  analogue  à  celui  qu'on  observe  dans  la  sclérose  du 
système  pyramidal,  soit  dans  les  hémiplégies  d'origine  cérébrale  avec  dégé- 
nérescence secondaire,  soit  dans  les  paraplégies  spasmodiques  dues  à  une 
alTection  spinale  organique,  la  réalité  de  la  contracture  dans  les  névrites  ne 
me  paraît  pas  du  tout  établie.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que,  dans  le  travail  de 
Pal  sur  la  névrite  multiple,  la  contracture  est  plusieurs  fois  signalée  (Obs.  V 
et  VIII).  Or,  dans  l'observation  V,  où  l'articulation  du  genou  est  fortement 
fléchie  et  ne  peut  être  étendue,  il  est  spécifié  que  la  contractilité  faradique  et 
la  contractilité  voltaïque  des  muscles  des  membres  inférieurs  sont  abolies. 
N'est-il  pas  légitime  d'en  inférer  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une  véritable  contrac- 
ture, mais  d'une  rétraction  fibro-tendineuse?  Dans  l'observation  VIII  se  trouve 
mentionnée  une  flexion  du  genou  semblable  à  celle  de  l'observation  V,  et  là 
encore  les  muscles  du  membre  inférieur  sont  inexcitables  par  les  courants 
faradiques  et  par  les  courants  voltaïques;  de  plus,  les  réflexes  tendineux  sont 
abolis.  Incontestablement,  comme  dans  le  cas  précédent,  on  a  affaire  à  une 
rétraction  fibro-tendineuse  et  non  à  une  vraie  contracture. 

Dans  d'autres  observations  on  a  désigné  sous  le  nom  de  contracture  un 
état  pathologique  qui  diffère  essentiellement  d'une  contracture  et  qui  me 
semble,  d'après  la  description  du  phénomène,  devoir  être  rapporté  à  la  crampe. 

Dans  une  auto-observation  relatée  dans  l'Union  médicale  (1878,  p.  920)  par 
un  étudiant  atteint  de  paralysie  diphtérique,  il  est  fait  mention  d'un  phéno- 
mène singulier  auquel  la  dénomination  de  contracture  a  été  donnée,  mais  sur 
la  nature  duquel  il  me  paraît  difficile  de  se  prononcer.  Il  s'agit  d'une  rigi;'ilé 
musculaire  apparaissant  par  accès  et  durant  plusieurs  heures.  Voici  la  des- 
cription d'une  de  ces  crises.  Le  malade  éprouve  une  sensation  de  faiblesse 
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musculaire  générale  qui  va  en  augmentant;  puis,  à  un  moment  donné, le  pouce 
ne  peut  plus  s'opposer  aux  doigts,  qui  sont  raides  et  éloignés  les  uns  des  autres. 
Dans  une  autre  de  ces  crises  les  choses  se  passent  de  la  façon  suivante  :  un 
jour,  quatre  mois  après  le  début  de  la  paralysie  diplilérique,  le  malade  dont 
l'état  était  déjà  satisfaisant  est  pris  brusquement  en  descendant  l'escalier  d'une 
douleur  fulgurante  qui  lui  traverse  le  corps  et  aussitôt  après  d'une  raideur  de 
tous  les  membres. 

De  quel  trouble  s'agit-il  dans  ce  cas?  Sont-ce  là  des  crampes  musculaires? 
C'est  possible,  sinon  certain.  Mais  en  tout  cas  ce  phénomène  ne  paraît  avoir 
rien  de  commun  avec  la  contracture  véritable. 

En  résumé,  sans  nier  qu'une  contracture  analogue  par  son  aspect  clinique 
à  celle  qui  est  liée  à  une  sclérose  des  cordons  latéraux  puisse  dépendre  d'une 
lésion  des  nerfs,  il  m'est  permis  de  dire  que  la  réalité  de  cette  relation  n'est 
pas  encore  démontrée. 

Je  dois  toutefois  faire  remarquer  qu'une  contracture  de  ce  genre  peut  être 
observée  dans  certains  cas  chez  des  malades  atteints  de  névrite,  lorsque  les 
altérations  des  nerfs  ne  sont  pas  très  accusées  et  qu'elles  coïncident  avec 
une  affection  qui  provoque  cette  contracture.  On  conçoit  aussi  fort  bien  l'as- 
sociation d'une  contracture  hystérique  aune  névrite  périphérique  légère. 

Les  crampes  sont,  au  contraire,  fort  communes  dans  la  plupart  des  névrites. 
Elles  peuvent  se  manifester  à  l'état  de  veille  et  à  l'état  de  sommeil,  pendant 
la  marche  ou  lorsque  le  malade  se  trouve  au  repos,  dans  la  position  horizon- 
tale, mais  c'est  dans  cette  dernière  attitude  et  dans  le  demi-sommeil  qu'elles 
semblent  le  plus  fréquentes. 

Les  crampes  se  développent  souvent  sans  aucune  cause  occasionnelle  appa- 
rente; parfois  c'est  à  l'occasion  d'un  mouvement,  d'un  léger  effort  qu'elles 
apparaissent. 

J'ai  pu.  chez  plusieurs  malades  atteints  de  névrite,  mettre  en  évidence  cette 
prédisposition  à  la  crampe  qui  n'existait  chez  eux  qu'à  l'état  latent,  en  pra- 
tiquant la  faradisation  des  muscles.  En  faisant  passer  à  travers  certains  muscles, 
particulièrement  les  jumeaux,  un  courant  volta-faradique  d'un  appareil  à 
chariot,  à  interruptions  fréquentes,  d'une  intensité  plus  ou  moins  grande,  par- 
fois très  faible,  on  fait  apparaître,  dans  certains  cas,  une  crampe  qui  persiste, 
après  que  l'électrisation  a  été  suspendue,  pendant  10,  20,  30  secondes,  ou  plus 
longtemps  encore. 

TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  communs  dans  les  névrites.  Ils  con- 
sistent d'une  part  en  des  sensations  anormales,  généralement  pénibles,  souvent 
très  douloureuses,  qui  apparaissent  spontanément  ou  bien  qui  sont  provoquées 
par  certaines  manœuvres,  et  d'autre  part  en  une  perturbation,  un  affaiblis- 
sement, une  abolition  des  divers  modes  de  la  sensibilité. 

Ces  troubles,  quelle  qu'en  soit  la  nature,  sont  très  variés  au  point  de  vue  de 
leur  étendue  et  de  leur  siège,  et  à  cet  égard  on  peut  concevoir,  a  priori^  toutes 
les  variétés  imaginables,  suivant  que  l'affection  se  cantonne  dans  quelques 
petites  ramifications  nerveuses  et  modifie  l'état  normal  de  la  sensibilité  dans 
des  territoires  très  limités,  qu'elle,  se  localise  systématiquement  dans  une  ou 


DES  NÉVRITES.  735 

dans  quelques  grosses  branches  nerveuses  et  donne  ainsi  naissance  à  des 
troubles  sensilifs  caractéristiques,  parce  qu'ils  sont  confinés  dans  la  sphère  de 
distribution  de  ces  nerfs,  ou  bien  qu'elle  atteint  d'une  façon  dilïuse  la  plupart 
des  nerfs,  ou  même  tous  les  nerfs  d'une  réi>ion  plus  ou  moins  étendue. 

Les  malades  ressentent  parfois  des  fourmillements  dans  les  membres  ;  il  leur 
semble  que  leurs  téguments  sont  recouverts  d'un  corps  étranger,  d'un  enduit; 
ils  éprouvent  des  sensations  de  chaleur  ou  de  froid,  que  l'on  pourrait  (pialilier 
de  subjectives,  et  qui  les  poussent,  soit  à  se  découvrir  alors  môme  que  la  tem- 
pérature du  milieu  ambiant  est  basse,  soit  à  envelopper  leurs  membres  d'ouate 
ou  de  llancUe,  même  quand  ils  se  trouvent  dans  une  atmosphère  très  chaude. 
Ces  troubles  peuvent,  du  reste,  ne  constituer  qu'une  simple  gêne.  Mais  bien 
souvent  ces  phénomènes  subjectifs  deviennent  fort  pénibles  pour  les  malades 
et  sont  accompagnés  ou  suivis  de  douleurs  qui,  tantôt  modérées  et  inter- 
mittentes, peuvent  atteindre  la  plus  grande  intensité  et  devenir  continues.  Ces 
douleurs  alTectent  des  formes  variées  :  elles  sont  lancinantes,  contusives,  lul- 
gurantes,  font  éprouver  aux  malades  des  sensations  de  torsion,  de  brûlure. 

Les  crises  de  douleurs  surviennent  souvent  sans  cause  appréciable,  mais 
elles  sont  aussi  provoquées  dans  certains  cas,  soit  par  des  mouvements  spon- 
tanés exécutés  par  le  malade,  soit  par  une  pression  plus  ou  moins  énergique 
exercée  sur  les  parties  atteintes,  ou  bien  encore  par  des  mouvements  passifs 
qu'on  imprime  à  tout  le  corps  ou  à  un  membre.  La  compression  des  troncs 
nerveux  ou  des  masses  musculaires  peut  causer  de  très  grandes  souffrances 
d'une  durée  plus  ou  moins  longue;  le  poids  des  couvertures  peut  être  insup- 
portable, le  simple  attouchement  de  la  peau,  le  frôlement  des  téguments  avec 
les  barbes  d'une  plume,  principalement  au  moment  des  crises,  peuvent  provo- 
quer de  vives  douleurs. 

Ces  souffrances  peuvent  priver  le  malade  de  repos  et  de  sommeil,  lui  enlever 
l'appétit,  le  mettre  dans  l'impossibilité  de  s'alimenter,  et  elles  sont  sans  doute 
l'une  des  causes  de  l'affaiblissement  et  de  la  dépression  qu'on  observe  chez 
quelques  sujets  atteints  de  névrite. 

Les  douleurs  sont  généralement  bien  plus  prononcées  dans  les  membres 
inférieurs  que  dans  les  membres  supérieurs;  c'est  là  un  fait  dont  la  réalité  est 
incontestable,  et  qu'on  peut  interpréter  de  plusieurs  façons.  Nous  verrons 
dans  la  suite  que,  parmi  les  névrites  qui  provoquent  des  douleurs  intenses, 
celles  qui  sont  causées  par  l'alcool  occupent  la  première  place  et  que  les 
membres  inférieurs  constituent  leur  siège  de  prédilection,  que  la  névrite  satur- 
nine, au  contraire,  qui  ordinairement  est  indolore,  se  localise  le  plus  souvent 
dans  les  membres  supérieurs.  Dès  lors,  en  se  fondant  exclusivement  sur  l'ob- 
servation de  ces  faits,  on  pourrait  soutenir,  soit  que  la  douleur  est  en  relation 
avec  la  nature  de  la  névrite  à  laquelle  on  a  affaire,  soit  qu'elle  dépend  simple- 
ment du  siège  qu'elle  occupe.  La  première  interprétation  est  celle  qui  est  le 
plus  généralement  admise.  Si  la  névrite  des  membres  inférieurs,  contrairement 
à  celle  des  membres  supérieurs,  est  ordinairement  douloureuse,  c'est  que  la 
névrite  alcoolique  qui  atteint  les  filets  sensitifs  a  une  prédilection  pour  les 
membres  inférieurs.  Il  faut  remarquer  cependant  que  toute  névrite,  quelle 
qu'en  soilla  nature,  est  généralement  plus  douloureuse  aux  membres  inférieurs 
qu'aux  membres  supérieurs 
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La  sensibilité  au  tact,  à  la  pression,  à  la  douleur,  à  la  température,  subit 
diverses  sortes  de  modifications  que  le  malade  livré  à  lui-môme  peut  mécon- 
naître, dont  il  n'a.  en  général,  qu'une  notion  imparfaite  et  qu'il  appartient 
au  médecin  de  rechercher  avec  soin. 

Il  ne  faut  pas  oublier,  du  reste,  que  cet  examen  nécessite  le  concours  du 
malade,  puisqu'il  s'agit  là  de  phénomènes  subjectifs  et  que  celui-ci  est  avec  la 
meilleure  foi  du  monde  exposé  à  se  tromper  dans  ses  appréciations;  aussi 
est-il  bon  de  chercher  par  tous  les  moyens  à  éviter,  dans  la  mesure  du  pos- 
sible, les  causes  d'erreur;  il  est  en  particulier  indispensable  de  faire  clore  les 
veux  du  malade,  car  si  on  néglige  cette  précaution,  il  est  difficile  de  faire  la 
part,  dans  les  renseignements  qu'il  donne  sur  les  sensations  qu'il  éprouve  ou 
qu'il  croit  éprouver,  de  ce  qui  est  fourni  par  chacun  de  ces  deux  sens,  la  vue 
et  le  toucher. 

Il  faut  aussi  se  bien  rappeler  que  la  sensibihté  varie  d'un  individu  à  l'autre, 
que  chez  le  môme  individu  elle  n'est  pas  égale  dans  toutes  les  parties  du  corps 
et  qu'enfin  elle  peut  subir,  du  commencement  à  la  fin  d'un  examen  quelque 
peu  prolongé,  sous  l'influence  de  la  tension  d'esprit  dans  laquelle  se  trouve  le 
sujet  en  observation,  des  modifications  assez  notables;  de  telle  sorte  qu'il  est 
bon  de  répéter  l'examen  à  plusieurs  reprises,  de  ne  tenir  compte  que  des 
troubles  permanents  et  suffisamment  accusés;  il  est  surtout  facile  d'apprécier 
la  valeur  des  désordres  quand  ils  sont  unilatéraux  et  que  l'on  possède  ainsi  du 
côté  normal  un  terme  de  comparaison. 

Le  malade  peut  avoir  perdu  complètement  la  faculté  de  percevoir,  dans  une 
région  plus  ou  moins  étendue,  le  contact  d'un  corps  étranger,  quelles  qu'en 
soient  la  nature,  la  consistance,  la  température,  la  forme,  qu'il  s'agisse  d'un 
attouchement  superficiel  ou  d'une  pression  profonde.  Nulle  excitation  n'est 
sentie  quel  qu'en  soit  l'agent,  que  ce  soit  un  corps  piquant,  tranchant,  conton- 
dant, ou  bien  le  froid,  le  chaud,  ou  bien  encore  un  courant  électrique  passant 
à  travers  les  téguments,  les  nerfs  ou  les  muscles.  Mais  parfois  aussi,  plus  sou- 
vent même,  la  sensibilité  n'est  que  partiellement  altérée.  Les  excitations  sont 
perçues,  mais  d'une  façon  moins  parfaite  qu'à  l'état  normal;  il  y  a,  en  ce  qui 
concerne  la  manière  dont  la  sensibilité  peut  être  émoussée,  des  variétés  très 
nombreuses.  Certains  malades  qui  ne  perçoivent  pas  un  attouchement  léger 
sentent  le  contact  d'un  corps  qu'on  applique  sur  leurs  téguments  avec  une  cer- 
taine pression.  Il  arrive  aussi  que,  tout  en  percevant  un  attouchement,  ils  sont 
dans  l'impossibilité  d'en  déterminer  exactement  le  siège  et  commettent  à  cet 
égard  des  erreurs  d'appréciation,  ou  bien  encore  qu'ils  sont  simplement  moins 
habiles  qu'à  l'état  normal  à  distinguer,  à  l'aide  du  toucher,  la  forme  et  la  con- 
sistance des  objets. 

Ils  sont  parfois  capables  de  percevoir  un  attouchement  et  de  déterminer  le 
siège  du  contact,  mais  ne  peuvent  pas  apprécier  l'intensité  d'une  pression  ou 
d'une  traction  exercée  sur  certaines  parties  de  la  peau.  L'emploi  du  compas 
de  Weber  pour  la  sensibiHlé  tactile,  des  appareils  de  Kammler  et  de  Bloch 
pour  la  sensibilité  à  la  traction  et  à  la  pression  cutanée,  peut  révéler  l'existence 
de  troubles  très  légers  qui,  autrement,  auraient  passé  inaperçus. 

On  peut  aussi  observer  chez  certains  malndes  un  retard  plus  ou  moins  accusé 
dans  la  perception  d'une  excitation  cutanée,  c'est-à-dire  que  le  temps  qui  s'écoule 
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entre  cette  excitation  et  la  sensation  qui  en  est  la  conséquence  est  beaucoup 
plus  long  qu'à  l'état  normal. 

La  piqûre,  le  pincement  de  la  peau,  la  compression  des  parties  profondes, 
l'application  d'un  corps  chaud  ou  froid,  peuvent,  sans  provoquer  une  douleur 
aussi  vive  qu'à  l'état  normal,  faire  naître  des  sensations  plus  ou  moins  pénibles. 
Il  y  a  aussi  toute  une  série  d'états  intermédiaires  entre  la  sensibilité  normale  à 
la  température  et  la  thermo-anesthésie  complète. 

L'anesthésie  peut  donc  être  plus  ou  moins  accusée  et  se  présenter  sous 
divers  aspects;  il  faut  savoir  de  plus  que  les  divers  modes  de  la  sensibilité 
peuvent  ne  pas  être  tous  atteints  au  môme  degré  et  que  parfois  môme  les  diffé- 
rences à  cet  égard  sont  très  considérables. 

Les  altérations  des  nerfs  sont  en  effet  capables  de  déterminer  une  disso- 
ciation des  divers  modes  de  la  sensibilité.  La  sensibilité  au  tact  et  à  la  douleur 
étant  abolie  ou  très  affaiblie,  la  sensibilité  à  la  température  peut  être  relative- 
ment conservée;  dans  d'autres  cas,  c'est  la  sensibilité  à  la  température  qui 
est  surtout  atteinte,  les  autres  modes  de  la  sensibilité  n'ayant  pas  subi  de 
modifications  notables;  on  observe  parfois  une  dissociation  singulière  de  la 
sensibilité  à  la  température,  caractérisée  par  la  conservation  de  la  sensibilité 
au  froid  et  l'abolition  de  la  sensibilité  au  chaud. 

La  dissociation  des  divers  modes  de  la  sensibilité  peut  présenter,  dans  les 
névrites  périphériques,  une  disposition  analogue  à  celle  qui  appartient  à  la  syrin- 
gomyélie,  c'est-à-dire  que,  la  sensibilité  à  la  température  et  à  la  douleur  étant 
abolie,  la  sensibilité  au  tact  est  normale  ou  plutôt  légèrement  affaiblie.  Il  ne 
me  paraît  pas  en  effet  démontré,  jusqu'à  présent,  que  la  dissociation  syringo- 
myélique  parfaite,  c'est-à-dire  cette  variété  de  dissociation  dans  laquelle,  la  sen- 
sibilité à  la  douleur  et  à  la  température  étant  totalement  abolie,  la  sensibilité 
au  tact  est  absolument  normale,  puisse  dépendre  d'une  lésion  des  nerfs;  au 
contraire,  il  est  incontestable  qu'on  peut  observer  dans  les  névrites  périphériques 
une  dissociation  syringomyélique  imparfaite  caractérisée  par  une  abolition  de 
la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  température  coïncidant  avec  une  conservation 
incomplète  de  la  sensibilité  au  tact. 

Le  sens  musculaire  peut  être  altéré  dans  une  certaine  mesure.  Certains 
malades,  lorsque  leurs  yeux  sont  fermés,  n'ont  pas  la  notion  de  l'altitude  dans 
laquelle  se  trouvent  les  parties  du  corps  qui  sont  le  siège  de  l'affection  ou  n'en 
ont  qu'une  notion  imparfaite. 

TROUBLES  DES  RÉFLEXES. 

L'examen  des  réflexes  est  d'un  très  grand  intérêt  dans  l'étude  des  maladies 
nerveuses  en  général  et  des  névrites  en  particulier. 

Réflexes  cutanés.  —  Les  réflexes  cutanés,  dans  les  régions  où  siège  l'affec- 
tion, peuvent  être  normaux;  ordinairement,  ils  sont  affaiblis,  quelquefois  même 
complètement  abolis;  parfois,  mais  plus  rarement,  ils  semblent  exagérés.  De 
ces  divers  états,  l'affaiblissement  ou  l'abolition  est  celui  qui  a  le  plus  de  valeur 
au  point  de  vue  du  diagnostic.  Il  va  sans  dire  que  l'état  des  réflexes  cutanés 
peut  varier  d'une  région  à  l'autre;  dans  un  cas  signalé  par  VierorJt,  par 
exemple,  le  réflexe  plantaire  était  aboli  et  le  réflexe  abdominal  conservé:  chez 
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un  malade  de  Striimpell,  il  y  avait  une  absence  complète  du  réflexe  abdo- 
minal et  une  grande  diminution  du  réflexe  plantaire,  qu'on  ne  pouvait  obtenir 
que  par  une  forte  piqûre. 

Le  réflexe  crémasténen,  le  réflexe  anal  (Rossolimo),  etc.,  peuvent  aussi  être 
afl'aii^lis  ou  abolis. 

Réflexes  tendineux.  —  Les  névrites  amènent  généralement  une  perturbation 
dans  l'état  des  réflexes  tendineux  et,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  ce  trouble 
est  caractérisé  par  un  afl'aiblissement  ou  une  abolition  complète  de  ces  réflexes; 
c'est  même  là  un  signe  qui,  sans  être  pathoguomonique,  puisqu'il  n'appartient 
pas  exclusivement  aux  névrites,  a  une  grande  signification  au  point  de  vue  du 
diagnostic  de  cette  afl'ection,  ainsi  que  nous  le  verrons  dans  la  suite.  On  l'observe 
en  efl'et  dans  toutes  les  variétés  de  névrites,  que  la  lésion  porte  plus  particuliè- 
rement sur  les  fibres  sensitives,  ou  qu'elle  atteigne  plus  spécialement  les  fibres 
motrices.  Cela,  du  reste,  est  facile  à  comprendre,  car,  l'accomplissement  d'un 
mouvement  réflexe  exigeant  la  mise  en  activité  des  diverses  parties  qui  consti- 
tuent l'arc  réflexe,  il  peut  suffire  d'une  altération  portant  exclusivement  soit 
sur  les  fibres  centripètes,  soit  sur  les  fibres  centrifuges,  pour  entraver  ce  phé- 
nomène. 

Est-il  nécessaire  de  faire  observer  que  l'état  des  réflexes  tendineux  peut  varier 
d'une  région  à  une  autre.  Les  réflexes  tendineux  peuvent  être  normaux  dans 
les  membres  supérieurs  et  abolis  dans  les  membres  inférieurs,  ou  inversement 
conservés  dans  ceux-ci  et  abolis  dans  ceux-là.  Si  une  névrite  des  membres  infé- 
rieurs siège  dans  la  jambe  et  n'atteint  pas  la  cuisse,  la  disparition  des  réflexes 
des  tendons  d'Achille  coïncidera  avec  l'intégrité  des  réflexes  rotuliens.  Il  peut  y 
avoir  aussi  une  différence  notable  entre  les  deux  côtés  du  corps.  Il  est,  du  reste, 
facile  de  concevoir  à  cet  égard  toutes  les  variétés  qui  peuvent  se  réaliser. 

Le  plus  généralement,  avons-nous  dit,  les  réflexes  tendineux  sont  affaiblis  ou 
abolis. 

On  a  noté  pourtant  dans  quelques  cas  de  névrites  l'exagération  de  ces 
réflexes.  Striimpell,  M(')bius  ont  signalé  les  premiers  des  faits  de  ce  genre,  et 
j'en  ai  aussi  observé  de  mon  côté.  Toutefois,  cette  exagération  n'est  pas  très 
marquée,  et  je  ne  sache  pas  qu'on  ait  constaté  de  la  trépidation  épileptoïde 
dans  le  pied  ou  dans  la  main.  En  théorie,  rien  ne  s'oppose  à  ce  qu'on  admette 
que  ce  phénomène  puisse  se  manifester;  car,  puisqu'il  suffit,  comme  on  le 
sait,  d'une  irritation  portant  sur  l'extrémité  des  fibres  centripètes,  ainsi  que 
cela  a  lieu  parfois  dans  certaines  affections  articulaires,  irritation  n'amenant 
aucune  altération  organique  du  système  nerveux,  pour  que  l'épilepsie  spinale 
apparaisse,  on  concevrait  fort  bien  qu'une  lésion  d'un  nerf  produisît  des 
troubles  analogues,  mais  la  réalité  du  fait  ne  me  paraît  pas  encore  établie.  Il  va 
sans  dire  que,  si  l'épilepsie  spinale  était  observée  dans  un  cas  où  une  affection 
capable  d'y  donner  naissance  était  associée  à  une  névrite,  on  ne  serait  pas 
en  droit  d'en  inférer  qu'une  lésion  des  nerfs  puisse  provoquer  ce  phénomène. 
C'est  ainsi,  par  exemple,  que,  dans  une  observation  de  névrite  relatée  par  Pal 
(obs.  IV),  il  y  a  tout  lieu  de  faire  dépendre  la  trépidation  épileptoïde  qui  y  est 
signalée  des  altérations  spinales  concomitantes,  de  la  dégénération  des  cor- 
dons latéraux  qui  fut  constatée  à  l'autopsie. 

On  peut  donc  dire  que,  dans  les  névrites,  l'affaiblissement  ou  l'abolition  des 
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réflexes  tendineux  est  la  règle,  que  leur  exagération  est  une  rareté  et  que  le 
phénomène  de  la  trépidation  épileptoïde  peut  être  considéré,  jusqu'à  nouvel 
ordre,  comme  étranger  à  la  symptomatologie  de  cette  affection. 

TROUBLES  VASO-MOTEURS,  SÉCRÉTOIRES  ET  TROPHRjUES 

Les  phénomènes  de  cet  ordre,  sans  être  rares,  semblent  moins  communs 
dans  les  névrites  d'origine  interne  que  dans  celles  qui  sont  d'origine  externe. 
Il  s'agit,  du  reste,  dans  ces  deux  ordres  de  cas,  de  troubles  du  môme  genre,  et 
il  me  suffira  par  conséquent  de  renvoyer  le  lecteur  à  la  description  que  jen  ai 
donnée  plus  haut  (voir  p.  681).  Je  me  contenterai  de  faire  remarquer  que  c'est 
surtout  dans  les  névrites  des  membres  inférieurs  que  l'on  observe  les  phéno- 
mènes en  question,  dont  les  plus  ordinaires  sont  l'œdème,  la  rougeur  des  tégu- 
ments, les  sueurs,  l'abaissement  de  la  température,  les  altérations  des  poils 
et  drs  ongles. 

On  observe  parfois  dans  la  polynévrite  une  lésion  dont  je  ne  me  suis  pas 
encore  occupé  et  qui  doit  être  attribuée  à  un  trouble  de  la  nutrition,  je  veux 
parler  des  rétractions  fibro-tendineuses ;  je  dois  en  donner  ici  une  description. 

On  désigne  sous  ce  nom  une  rétraction  du  tissu  cellulo-fibreux  qui  entoure 
les  jointures  et  un  raccourcissement  des  tendons  périarticulaires  d'où  résultent, 
en  môme  temps  qu'une  attitude  vicieuse  des  membres  atteints,  des  troubles 
fonctionnels  plus  ou  moins  graves. 

Ces  rétractions  sont  assez  fréquentes  dans  la  polynévrite  ;  elles  peuvent  occu- 
per la  plupart  des  jointures,  mais  elles  sont  plus  communes  dans  les  membres 
inférieurs  que  dans  les  membres  supérieurs  et  se  développent  particulièrement 
dans  la  région  du  genou  et  dans  celle  du  cou-de-pied.  Les  deux  segments  du 
membre  que  réunit  l'articulation  qui  est  le  siège  du  mal  ne  sont  ordinairement 
pas  immobilisés  d'une  façon  complète,  et  ce  n'est  le  plus  souvent  qu'un  des  mou- 
vements de  la  jointure  qui  est  entravé  ;  les  autres  peuvent  au  contraire  jouir 
d'une  liberté  absolue;  il  est  généralement  aisé  de  reconnaître  que  l'obstacle 
réside  dans  des  altérations  du  tissu  périarticulaire  et  que  la  partie  interne  de 
l'articulation  est  normale.  Lorsque  la  rétraction  occupe  la  région  tibio-tarsienne, 
le  pied  est  tombant  et  forme  avec  la  jambe  un  angle  obtus  ;  on  peut  porter  le 
pied  en  abduction  et  en  adduction,  l'étendre  d'une  façon  tout  aussi  complète 
qu'à  l'état  normal,  le  fléchir  dans  une  certaine  mesure  sans  éprouver  de  résis- 
tance, mais  à  un  moment  donné,  quand  on  cherche  à  accentuer  le  mouvement 
de  flexion,  on  se  heurte  à  un  obstacle  infranchissable  résidant  dans  le  tendon 
d'Achille,  qui  a  subi  un  raccourcissement.  Dans  le  cas  de  rétraction  de  la  région 
du  genou,  la  jambe  est  en  demi-flexion  sur  la  cuisse;  il  est  très  facile  de  la  flé- 
chir complètement  et  de  l'amener  en  contact  avec  la  cuisse  ;  on  peut  ensuite 
l'étendre  avec  la  môme  aisance  et  la  ramener  dans  l'attitude  primitive  où  l'on 
rencontre  un  obstacle  formé  par  les  tendons  fléchisseurs  de  la  jambe  qui  sont 
raccourcis  et  qui  limitent  le  mouvement  d'extension.  Ces  rétractions  fibro- 
tendineuses  constituent  des  pseudo-contractures  qui  dilïèrent  essentiellement 
par  leur  aspect  symptomatique  et  par  leur  nature  de  la  contracture  spasrao- 
dique.  Dans  celles-ci  tous  les  mouvements  sont  entravés,  la  flexion,  l'extension, 
l'abduction  et  l'adduction;    quand  on  cherche  à  imprimer  au  membre  un 
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liiouvemenl  passif,  on  éprouve  la  sensation  d'une  résistance  élastique  et  pro- 
gressivement croissante,  les  parties  tendant  à  reprendre  d'elles-mêmes  la 
position  primitive.  Dans  celles-là  l'obstacle  est  limité  à  un  des  mouvements  de 
la  jiinlure  et  la  sensation  qu'on  éprouve  quand  on  cherche  à  modifier  l'atti- 
tude normale  n'est  pas  du  tout  celle  d'une  résistance  élastique  et  progressive- 
ment croissante,  mais  bien  celle  d'un  obstacle  fibreux,  rigide,  sans  ressort,  qui 
vient  brusquement  arrêter  un  mouvement  s'opérant  jusque-là  sans  entrave. 

La  chloroformisalion  établit  entre  ces  deux  ordres  de  troubles  une  dis- 
tinction fondamentale;  en  effet,  le  sommeil  chloroformique  fait  disparaître 
complètement  la  raideur  de  la  contracture  spasmodique,  tandis  qu'il  ne  modifie 
en  aucune  façon  la  pseudo-contracture  qui  résulte  de  rétractions  fibro-tendi- 
neiises.  Ces  rétractions  se  développent  dans  des  cas  où  les  membres,  par  suite 
de  la  paralysie  de  certains  groupes  musculaires,  ont  pris  des  attitudes  vicieuses, 
et,  si  la  thérapeutique  n'intervient  pas,  elles  persistent  ensuite  d'une  façon 
définitive,  alors  même  que  les  nerfs  et  les  muscles  se  sont  reconstitués  et  que 
les  troubles  moteurs  ont  disparu.  Quand  elles  occupent  les  membres  inférieurs, 
elles  entravent  d'une  façon  plus  ou  moins  complète  la  station  et  la  marche. 

Il  est  parfois  possible  de  s'opposer  au  développement  de  ces  rétractions  à 
l'aide  de  moyens  mécaniques;  toutefois  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  car  elles 
apparaissent  bien  souvent  dans  des  cas  de  polynévrites  caractérisés  par  des 
douleurs  très  vives  qui  ne  permettent  pas  l'emploi  de  moyens  de  ce  genre. 

TROUBLES  VISUELS 

J'étudierai  dans  ce  chapitre  les  troubles  visuels  qu'on  peut  observer  dans  les 
névrites,  ou  plutôt  dans  les  affections  d'origine  toxique,  infectieuse  ou  autre, 
capables  de  donner  naissance  à  des  névrites. 

Paralysie  des  muscles  moteurs  du  globe  de  l'œil.  —  Dans  la  diphtérie  il 
peut  y  avoir  de  la  diplopie  et  du  strabisme  interne  ou  externe,  simple  ou 
double,  généralement  convergent  dans  ce  cas,  du  ptosis.  Remak,  sur  cent  cas 
de  paralysie  post-diphtérique,  a  noté  dix  fois  une  paralysie  du  droit  externe 
de  l'un  ou  des  deux  yeux.  11  a  constaté  une  fois  la  paralysie  de  l'oculo-moteur 
et  de  l'abducens  de  chaque  côté  chez  un  individu  atteint  d'une  paralysie  post- 
diphtérique  généralisée  avec  symptômes  ataxiformes.  A  l'autopsie,  Mendel 
a  trouvé  des  altérations  dans  les  racines  de  l'oculo-moteur  et  dans  celles  de 
l'abducens.  Il  y  avait  de  plus,  il  est  vrai,  de  l'hyperhémie  et  des  hémorragies 
dans  les  noyaux  de  ces  nerfs.  Ces  paralysies  sont  mobiles;  elles  peuvent  frap- 
per alternativement  plusieurs  muscles. 

Dans  la  névrite  alcoolique,  sur  vingt-six  cas  réunis  par  Thomsen,  il  y  avait 
quatre  fois  de  la  paralysie  du  moteur  externe,  deux  fois  du  ptosis.  Dans 
trois  autopsies  de  névrite  alcoolique,  Thomsen  a  constaté  l'intégrité  des  centres 
nerveux  et,  entre  autres  altérations,  une  dégénération  des  nerfs  moteurs 
oculaires. 

L'ophtalmoplégie  externe  a  été  notée  dans  certaines  formes  d'alcoolisme 
et  de  diphtérie  par  Wernicke,  Kowjewnikow,  Thomsen.  Mais,  dans  ces  cas, 
généralement  très  graves  et  rapidement  mortels,  il  existait  des  altérations 
organiques  du  plancher  de  l'aqueduc  de  Sylvius,  des  lésions  désignées  par 
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Wernicke   sous  le   nom  de  polioencéphalile  supérieure  aiguë  ou   subaiguë. 

Mendel  a  signalé  des  cas  d'ophlalmoplégic  externe  reconnaissant  pour 
cause  le  froid  et  qu'il  a  rattachés  h  des  lésions  périphériques  des  nerfs. 

Dans  un  cas  de  polynévrite  infectieuse,  Savage  a  observé  une  paralysie  du 
droit  externe  de  l'œil  gauche. 

En  somme,  les  divers  muscles  moteurs  du  globe  oculaire  peuvent  être  para- 
lysés dans  les  névrites  périphériques,  mais  ils  le  sont  beaucoup  plus  rarement 
que  les  muscles  des  membres. 

Quant  à  l'ophtalmoplégie  externe,  elle  semble  tout  à  fait  exceptionnelle 
dans  celte  affection  et  elle  est  due  dans  la  grande  majorité  des  cas  à  des 
lésions  nucléaires. 

Troubles  de  l'accommodation.  —  C'est  surtout  dans  la  diphtérie  que  ces 
troubles  ont  été  signalés  et  ils  y  sont  fréquents.  C'est  la  paralysie  des  muscles 
de  l'accommodation  qui,  de  l'avis  de  tous  les  ophtalmologistes,  est  la  cause  de 
l'affaiblissement   de  la  vue  qu'on  observe  parfois  à  la  suite  de  la  diphtérie. 

Les  troubles  de  l'accommodation  dans  la  diphtérie  présentent  ce  double 
caractère  d'atteindre  simultanément  les  deux  yeux  et  de  ne  pas  être  accom- 
pagnés de  paralysie  de  l'iris,  contrairement  à  ce  que  l'on  voit  dans  les  autres 
formes  de  paralysie  de  l'accommodation. 

Troubles  pupillaires.  —  La  dilatation,  le  myosis,  l'inégalité  des  pupilles  ont 
été  assez  souvent  notés  dans  les  intoxications  et  dans  les  infections  qui  pro- 
voquent des  névrites  périphériques.  Mais  ce  sont  là  des  signes  d'une  importance 
secondaire.  L'état  des  réflexes  pupillaires  présente,  au  contraire,  un  grand  intérêt. 

A  l'état  normal,  comme  on  le  sait,  les  pupilles  se  resserrent  à  la  lumière  et 
dans  la  vision  à  courte  distance  ;  ce  phénomène  est  le  résultat  de  deux  réflexes 
distincts  qu'on  nomme  le  réflexe  à  la  lumière  et  le  réflexe  de  la  convergence 
ou  de  l'accommodation.  L'abolition  du  réflexe  à  la  lumière  coïncidant  avec  la 
conservation  du  réflexe  de  la  convergence  est  le  phénomène  connu  sous  la 
dénomination  de  signe  d'Argyll  Robertson. 

Une  destruction  des  filets  nerveux  du  moteur  oculaire  commun  se  rendant  à 
l'iris  produirait  nécessairement  une  abolition  des  deux  réflexes,  mais  je  ne 
sache  pas  que  dans  les  névrites  de  cause  interne  ce  symptôme  ait  été  noté('). 
Toutefois  dans  certains  cas  les  réflexes  pupillaires  sont  plus  lents  et  plus 
paresseux  qu'à  l'état  normal. 

Le  signe  d'Argyll  Robertson  est  considéré  généralement  comme  dénotant 
l'existence  d'une  affection  centrale,  comme  un  phénomène  lié  le  plus  sou- 
vent au  tabès  ou  à  la  méningo-encéphalite  diffuse  et  étranger  à  la  symptoma- 
tologie  de  la  névrite  périphérique.  Il  est  en  effet  difficile  de  concevoir  qu'une 
altération  locale  des  nerfs  iriens  puisse  présenter  une  pareille  systématisation. 

On  admet  donc  que  le  signe  de  Robertson  est  un  caractère  précieux  au  point 
de  vue  du  diagnostic  différentiel  entre  la  névrite  périphérique  et  le  tabès. 

Toutefois  il  y  a  lieu  de  faire  à  cet  égard  quelques  réserves,  si  l'on  s'en 
rapporte  aux  recherches  d'Eperon.  Cet  auteur,  dans  un  travail  ayant  pour 
titre  :  Sur  quelques  symptômes   tabéliformes  de  Vamblyopie  toxique,  soutient 

(')  L'abolition  des  deux  réflexes  appartient,  il  est  vrai,  à  la  symptomatologie  de  la  névrite 
syphilitique  de  la  3"  paire;  mais  il  s'agit  là  d'une  afîection  spéciale  que  je  ne  traite  pas 
dans  cet  article 
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que  chez  des  individus  intoxiqués  par  le  tabac  ou  l'alcool  et  atteints  d'am- 
blyopie.  il  a  constaté  l'existence  du  signe  d'Argyll  Robertson.  Ces  malades, 
étant  de  plus  sujets  à  des  douleurs  fulgurantes  et  leurs  réflexes  rotuliens 
étant  affaiblis  ou  abolis,  ressemblaient,  à  s'y  méprendre,  à  des  tabétiques. 
Éperon  prévoit  les  objections  qu'on  peut  lui  opposer  et  y  répond.  Je  ne  puis 
mieux  faire  que  de  citer  textuellement  ses  paroles  :  «  Au  lieu  d'attribuer  ce 
symptôme  à  une  lésion  spéciale,  comme  dans  le  tabès,  ne  pourrait-on  pas 
l'expliquer  très  simplement  par  l'affection  du  nerf  optique?  Car  enfin  il  est 
bien  connu  que,  dans  tous  les  cas  d'amblyopie  très  prononcés,  la  réaction 
pupillaire  à  la  lumière  est  au  moins  très  paresseuse.  A  cela  je  répondrai  : 
i°  que  la  présence  du  signe  d'Argyll  Robertson  n'était  dans  aucun  rapport 
avec  le  degré  d'amblyopie  cbez  les  malades  qui  en  étaient  atteints.  J'ai  vu  ce 
signe  coexister  avec  une  acuité  de  0,6.  Or  il  faut  déjà  un  degré  d'amblyopie 
très  accusé,  au  moins  1/20,  et  surtout  un  rétrécissement  marqué  du  champ 
visuel  périphérique,  qui  fait  invariablement  défaut  dans  l'amblyopie  toxique 
vraie,  pour  détruire  la  voie  centripète  du  réflexe  pupillaire;  2»  que  le  signe  en 
question  a  persisté  après  la  disparition  de  l'amblyopie. 

«  On  pourrait  m'objecter  encore  que  le  diagnostic  d'amblyopie  toxique, 
dans  ces  cas,  n'était  pas  parfaitement  sûr  et  que  j'ai  eu  peut-être  affaire  à  des 
atrophies  spinales  commençantes.  Il  m'est  facile  de  répondre  à  cette  objection 
en  disant  que,  sur  onze  malades  en  question,  j'ai  pu  en  suivre  sept  pendant 
plusieurs  mois  et  même  quelques  années,  et  que  j'ai  constaté,  chez  ces 
sept  malades,  soit  une  guérison  complète,  soit  une  amélioration,  soit  un  état 
stationnaire  de  l'amblyopie.  Comme  vous  savez,  ce  n'est  jamais  le  cas  dans 
l'atrophie  labétique  vraie,  affection  à  marche  rapide  et  surtout  inexorable, 
qui  ne  s'arrête  qu'à  la  cécité  complète.  » 

En  considérant  comme  acquis  à  la  science  les  résultats  des  recherches 
d'Éperon,  on  peut  encore  discuter  la  question  de  savoir  s'il  s'agissait  exclu- 
sivement en  pareil  cas  de  lésions  périphériques,  ou  bien  s'il  n'y  avait  pas 
quelque  altération  des  centres.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  les  observations 
précédentes,  si  elles  venaient  à  être  confirmées  par  de  nouveaux  faits  analogues, 
seraient  d'un  grand  intérêt,  car  elles  montreraient  que  le  signe  d'Argyll 
Robertson,  associé  à  des  symptômes  tabétiformes  (douleurs  fulgurantes,  signe 
de  Westphal,  signe  de  Romberg),  n'est  pas  nécessairement  lié  au  tabès  et 
peut  être  sous  la  dépendance  d'une  affection  relativement  bénigne,  générale- 
ment curable  (*). 

Lésions  du  nerf  optique.  —  Je  serais  en  droit,  comme  je  l'ai  déjà  fait 
remarquer,  de  ne  pas  m'occuper  des  lésions  du  nerf  optique,  qui  doit  être 
considéré,  à  cause  de  sa  structure,  comme  faisant  partie  du  système  nerveux 
central.  On  sait,  en  efl'et,  que  les  fibres  à  myéline  de  ce  nerf  sont  dépourvues 
de  gaine  de  Schwann  et  d'étranglements  annulaires,  ainsi  que  les  tubes  ner- 
veux à  myéline  de  la  substance  blanche  de  la  moelle  et  de  l'encéphale. 

Si  dans  le  cours  d'une  névrite  périphérique  on  constate  l'existence  d'altéra- 

(')  ParinaïKl,  qui  a  examiné  avec  le  plus  grand  soin  les  ])iij)illes  d'un  grand  nombre  de 
malades  allcints  de  paralysie  alcoolique,  a  bien  observé  parfois  de  la  faiblesse  des 
réflexes  pupiilaires  et  de  l'inégalité  des  pupilles,  mais  il  n'a  jamais  constaté  l'abolition 
complète  du  réflexe  lumineux  {communication  oralcj. 
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lions  du  nerf  optique,  au  lieu  de  conclure  que  celles-ci  peuvent  ôtrc  une 
manifestation  de  la  névrite  périphérique,  on  est  en  droit  d'en  induire  que  l'agent 
qui  a  provocjné  des  lésions  des  nerfs  a  en  mOme  temps  frappé  le  système  ner- 
veux contrai. 

Ces  réserves  faites,  nous  pensons  qu'il  n'est  pas  sans  intérêt  de  mentionner 
les  troubles  du  nerf  optique  qu'on  observe  parfois  dans  certaines  affections 
capables  de  causer  des  névrites. 

Le  nerf  optique  est  fréquemment  atteint  dans  l'alcoolisme.  Cette  névrite,  qui 
constitue  une  variété  de  la  névrite  rétro-bulbaire  et  que  l'on  connaît  surtout 
grâce  aux  travaux  de  Nettleship,  Samelsohn,  Vossius,  Uhthoff,  présente  des 
caractères  cliniques  qui  permettent  de  la  reconnaître. 

Les  troubles  visuels  que  provoquent  les  lésions  du  nerf  optique  se  déve- 
loppent lentement,  insidieusement,  et  il  est  rare  que  l'amblyopie  devienne  très 
prononcée  en  l'espace  de  quelques  jours  (*)  ou  de  quelques  semaines.  Ils  appa- 
raissent dans  la  grande  majorité  des  cas  dans  les  deux  yeux  à  la  fois  et  les 
atteignent  d'une  façon  absolument  égale  et  symétrique. 

Ils  consistent  essentiellement  en  un  scotome  central  ayant  la  forme  d'une 
ellipse  dont  le  grand  axe  est  horizontal.  A  moins  de  complications,  le  champ 
visuel  n'est  pas  rétréci  à  la  périphérie.  Il  s'agit  d'un  scotome  relatif,  appré- 
ciable surtout  à  un  faible  éclairage,  sauf  vers  le  centre,  où  il  existe  souvent  un 
petit  scotome  absolu.  Le  vert  et  le  rouge  sont  les  premières  couleurs  qui  cessent 
d"6tre  perceptibles  à  ce  niveau.  Les  malades  ne  se  rendent  guère  compte 
de  l'existence  du  scotome  et  c'est  généralement  l'examen  périmétrique  qui  le 
met  en  évidence.  Ce  qui  attire  leur  attention,  c'est  la  diminution  de  leur  acuité 
visuelle.  La  coexistence  de  l'amblyopie  centrale  et  de  l'intégrité  des  parties 
périphériques  du  champ  visuel  a  pour  conséquence  que  les  malades  voient 
plus  distinctement  à  la  demi-obscurité  qu'au  gi^and  jour  et  que,  tout  en  étant 
capables  de  se  diriger,  de  s'orienter  facilement  et  d'éviter,  quand  ils  marchent, 
les  obstacles  qui  se  trouvent  autour  d'eux,  ils  ne  distinguent  pas  bien  les 
objets  qui  sont  juste  devant  eux;  c'est  ainsi  qu'ils  n'aperçoivent  parfois  que 
comme  dans  un  brouillard  le  visage  d'une  personne  en  face  de  laquelle  ils  se 
trouvent  et  qu'ils  regardent  fixement. 

Dans  les  cas  très  graves  l'affaiblissement  de  la  vision  est  très  prononcé  et 
l'on  a  même  cité  des  observations  dans  lesquelles  il  y  aurait  eu  cécité  com- 
plète; mais  il  n'est  pas  démontré  qu'on  ait  eu  affaire  là  à  de  l'amblyopie 
alcoolique  pure  sans  complication. 

A  l'examen  ophtalmoscopique  on  constate  une  décoloration  blanchâtre  des 
parties  temporales  de  la  papille. 

Le  pronostic  est  généralement  favorable.  Si  les  malades  cessent  de  faire  des 
excès  alcooliques,  les  troubles  visuels  disparaissent  ordinairement  d'une  façon 
complète  quand  le  scotome  n'est  pas  absolu  et  que  l'affection  est  de  date 
récente  ;  quand  il  n'en  est  pas  ainsi,  ces  troubles  s'atténuent  tout  au  moins  à 
la  longue. 

En  résumé,  scotome  central,  relatif  au  début  à  la  perception  des  rayons  verts 
et  des  rayons  rouges,  intégrité  habituelle  de  toute  la  partie  périphérique  du 

(*)  Parinaud  a  observé  des  cas  où  l'amblyopie  s'est  développée  rapidement,  en  24  ou 
48  heures  (communication  orale). 
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champ  visuel,  afl'aiblissement  de  la  vision  généralement  peu  prononcé,  pouvant 
dans  des  cas  graves  devenir  assez  profond,  mais  n'aboutissant  guère  à  la 
cécité  complète,  bilaléralité  et  symétrie  des  troubles  visuels,  enfin  décoloration 
blanchâtre  des  parties  temporales  de  la  papille,  tels  sont  les  caractères  fon- 
damentaux de  la  névrite  rétro-bulbaire  alcoolique.  La  bilaléralité  et  la  symé- 
trie distinguent  la  névrite  rétro-bulbaire  alcoolique  de  la  névrite  rétro-bulbaire 
ordinaire. 

On  admet  généralement  depuis  les  travaux  de  Samelsohn  et  d'Ulitholï'que  la 
névrite  optique  alcoolique  est  indépendante  de  toute  altération  des  centres  cel- 
lulaires d'où  proviennent  les  fibres  nerveuses.  Parinaud  (communication  orale) 
est  dun  avis  contraire,  et  il  se  fonde,  pour  admettre  l'intervention  des  centres, 
sur  la  nature  systématique  de  raHection,  qui,  comme  nous  venons  de  le  dire, 
est  bilatérale  et  symétrique,  n'intéresse  que  les  fibres  du  nerf  optique  prési- 
dant à  la  ^'ision  centrale  et  atteint  également  et  simullanérnent  les  deux  yeux; 
il  se  fonde  encore  sur  l'existence  de  la  dyschromatopsie,  qui,  selon  lui,  implique 
toujours  l'intervention  des  centres  nerveux.  Ce  sont  là  des  caractères  qui  sem- 
blent à  Parinaud  incompatibles  avec  l'hypothèse  d'une  lésion  localisée  primi- 
tivement sur  le  tronc  du  nerf  optique,  et  si  l'on  se  rappelle  les  considérations 
que  nous  avons  fait  valoir  en  faveur  de  la  nature  centrale  de  quelques  névrites, 
périphériques  en  apparence,  on  ne  s'étonnera  pas  de  nous  voir  trouver  cette 
opinion  parfaitement  juste.  Parinaud,  à  l'appui  de  sa  manière  de  voir,  fait 
encore  remarquer  que  l'amblyopie  alcoolique  est  accompagnée  le  plus  souvent 
de  troubles  mentaux,  ce  qui  montre  bien  qu'en  pareil  cas  le  système  nerveux- 
central  est  atteint. 

Dans  le  saturnisme  on  observe  parfois  une  névrite  optique  double  avec  con- 
gestion de  la  papille. 

Dans  d'autres  cas,  avec  des  troubles  visuels  très  prononcés,  il  n'existe  aucune 
modification  de  la  papille,  à  l'ophtalmoscope. 

Les  troubles  de  la  vision  consistent  en  une  amaurose  double  ou  en  une 
amblyopie  considérable  avec  rétrécissement  du  champ  visuel. 

Ils  se  développent  dans  certains  cas  lentement,  insidieusement  ;  c'est  alors 
généralement  qu'on  peut  constater  l'existence  de  la  névrite  optique. 

L'amaurose  peut  se  développer  brusquement  et  la  cécité  peut  devenir  com- 
plète en  quelques  heures;  dans  ces  conditions  les  symptômes  ophtalmosco- 
piques  font  le  plus  souvent  défaut  et  on  observe  en  même  temps  d'autres  acci- 
dents nerveux  graves  (troubles  cérébraux,  accès  épileptiformes).  Il  est  très 
probable  que  cette  forme  d'amaurose  est  sous  la  dépendance  de  l'urémie. 

Le  pronostic  est  toujours  grave;  mais  l'amblyopie  et  l'amaurose  sans  sym- 
ptômes ophtalmoscopiques  comportent  un  pronostic  plus  favorable  que  la 
névrite  optique. 

Dans  la  diphtérie  Bouchut  aurait  constaté  parfois  une  neuro-rétinite  avec 
anémie  rétinienne,  infiltration  séreuse  et  atrophie  papillaire. 

Les  assertions  de  Bouchut  n'ont  pas  été  admises,  il  est  vrai,  par  les  ophtal- 
mologistes qui  ont  cherché  à  les  contrôler.  D'après  Magne  on  observerait  tout 
au  plus,  dans  certains  cas,  de  la  congestion  du  fond  de  l'œil,  mais  jamais 
do  névro-rétinite. 
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TROUBLES    PSYCHIQUES.  —  PSYCHOSE  POLYNÉVRITIQUE. 

Sous  la  dénomination  de  psychose  polynévritique  ou  de  cérébropathie  psy- 
chique loxémiqiie,  KorsakolT,  de  Moscou,  a  donné  la  description  de  troubles 
mentaux  qui  s'associent  souvent  à  la  névrite  multiple  et  qu'il  considère  comme 
une  forme  particulière  de  maladie  mentale. 

Diverses  intoxications,  en  particulier  l'alcoolisme,  certaines  maladies  infec- 
tieuses, entre  autres  la  septicémie  puerpérale,  le  typhus,  la  tuberculose,  quel- 
ques maladies  générales,  le  diabète  sucré,  le  lymphadénome,  etc.,  peuvent  être 
l'origine  de  cette  psychose  qui  se  développe  ordinairement  de  la  façon  suivante. 
En  môme  temps  qu'apparaissent  les  symptômes  qui  caractérisent  la  névrite,  on 
peut  constater  une  modification  dans  le  caractère  du  malade,  qui  devient  ii ri- 
table,  capricieux,  ou  bien,  au  contraire,  indolent  et  apathique.  A  ces  premières 
manifestations  prémonitoires  de  l'affection  mentale  succèdent  des  troubles  qui 
en  marquent  l'invasion;  ils  consistent  en  une  agitation  ordinairement  peu  pro- 
noncée dans  la  journée  et  qui  augmente  quand  vient  le  soir;  le  malade  est 
anxieux,  redoute  de  se  trouver  seul  et  se  lamente  sur  son  sort.  Ces  phénomènes 
deviennent-plus  intenses  pendant  la  nuit;  le  malade  pousse  des  cris,  des  gémis- 
sements; en  proie  à  des  hallucinations  et  à  de  l'agitation  motrice,  il  injurie  les 
personnes  qui  se  trouvent  près  de  lui,  cherche  à  les  frapper  et  lance  sur  elles 
les  objets  qui  sont  à  sa  portée.  Des  convulsions  épileptiformes  ont  été  notées 
chez  quelques  malades.  L'accès  se  calme  dans  la  seconde  partie  de  la  nuit, 
au  lever  du  jour,  et  le  sujet  semble,  dans  certains  cas,  recouvrer  d'une  façon 
presque  complète  sa  lucidité,  sa  conscience;  mais  le  plus  souvent  on  observe, 
dès  les  premiers  jours  de  l'invasion  de  cette  affection,  un  affaiblissement  intel- 
lectuel, une  diminution  très  marquée  de  la  mémoire,  un  trouble  dans  l'asso- 
ciation des  idées,  des  illusions,  ainsi  que  des  hallucinations  de  la  vue  et  de 
l'ouïe.  Parfois  le  délire  parsiste  jour  et  nuit  et  peut  durer  sans  trêve  pendant 
plusieurs  semaines. 

C'est  au  début  de  la  maladie  que  ces  phénomènes  de  délire  atteignent  leur 
apogée;  ils  s'atténuent  dans  la  suite,  tandis  que  l'affaiblissement  intellecluel, 
l'amnésie,  qui  sont  le  plus  souvent  précédés  par  la  période  d'agitation,  s'accen- 
tuent petit  à  petit  et  viennent  occuper  le  premier  plan  du  tableau  symploma- 
tique. 

L'amnésie,  qui,  dans  beaucoup  de  cas,  constitue  le  trouble  mental  le  plus 
saillant  et  parfois  même  la  manifestation  presque  exclusive  du  désordre  psy- 
chique, a  pour  caractère  principal  de  porter  seulement  sur  les  faits  les  plus 
récents,  la  mémoire  des  faits  anciens  étant  au  contraire  assez  bien  conservée. 
Quand  cette  amnésie  n'est  pas  accompagnée  d'un  affaiblissement  intellectuel 
ou  que  celui-ci  n'est  pas  très  prononcé,  le  malade  qui  en  est  atteint  peut  donner 
pendant  quelque  temps  l'impression  d'un  individu  jouissant  de  toutes  ses  facultés 
intellectuelles;  les  idées  qu'il  énonce  sont  parfaitement  raisonnables,  il  les 
enchaîne  avec  logique  et  il  est  capable  de  soutenir  momentanément  une  con- 
versation, mais  le  trouble  mental  ne  peut  tardera  apparaître.  En  effet,  le  malade 
oublie  très  rapidement  ce  qu'il  vient  de  dire  ou  d'entendre,  il  répète  à  quelques 
minutes  d'intervalle  les  mêmes  phrases,  sans  en  avoir  conscience  ;  il  perd  la 
notion  des  faits  qui  se  sont  passés  il  y  a  peu  d'instants,  de  ceux  mêmes  qui 
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l'ont  vivement  impressionné;  vient-il,  par  exemple,  d'être  soumis  à  une  élec- 
trisalion  douloureuse  jusqu'à  lui  avoir  fait  pousser  des  cris,  il  perd  en  quelques 
moments,  dès  que  l'opération  est  terminée,  le  souvenir  de  l'appareil  qu'il  a  eu 
sous  les  yeux,  des  manœuvres  qui  ont  eu  lieu  devant  lui  et  des  souffrances 
qu'il  a  éprouvées. 

L'oubli  des  faits  observés  et  des  images  perçues  n'est  parfois,  il  est  vrai,  que 
transitoire;  c'est  la  faculté  de  les  évoquer  qui  est  momentanément  abolie;  cer- 
tains individus  les  retrouvent  en  effet  dans  leur  mémoire  lorsqu'ils  reviennent 
à  la  santé  (Charcot). 

Le  malade  est,  comme  on  le  voit,  incapable  de  se  remémorer  les  impressions 
psychiques  postérieures  au  début  de  la  maladie;  il  peut,  au  contraire,  assez 
facilement  faire  renaître  le  souvenir  des  faits  et  des  images  qui  se  sont  autrefois 
fixés  dans  son  esprit. 

Il  existe  donc  un  contraste  frappant  entre  la  perte  de  la  mémoire  des  choses 
récentes  et  l'intégrité  de  la  conscience,  de  la  faculté  d'association  des  idées, 
de  la  mémoire  des  choses  anciennes. 

Il  faut  ajouter,  il  est  vrai,  que  l'intégrité  de  ces  facultés  n'est  qu'exception- 
nellement complète,  si  elle  l'est  jamais.  Si  l'on  observe  ces  malades  avec  soin, 
on  constate  ordinairement,  même  dans  les  cas  où  l'amnésie  semble  au  premier 
abord  constituer  le  seul  trouble  mental,  que  leur  jugement  n'est  pas  d'une  rec- 
titude absolue;  chez  beaucoup  d'entre  eux,  la  lucidité  parfaite  n'est  que  momen- 
tanée, et  les  efforts  occasionnés  par  une  conversation  de  courte  durée  suffisent 
à  produire  une  confusion  des  idées  indépendante  de  l'amnésie.  Ils  racontent, 
par  exemple,  que  la  veille  ils  sont  sortis  et  se  sont  rendus  dans  tel  endroit, 
alors  que  depuis  plusieurs  mois  ils  n'ont  pas  quitté  la  chambre.  Il  est  rare 
aussi  que  ces  malades  se  souviennent  des  choses  passées  avec  la  môme  préci- 
sion que  lorsqu'ils  étaient  en  pleine  santé;  l'oubli  des  faits  passés  peut  même 
être  aussi  complet  que  celui  des  faits  présents.  L'idéation  est  parfois  tout  à  fait 
abolie;  les  malades  sont  dans  un  état  d'abrutissement,  de  gâtisme,  de  démence 
apparente. 

Entre  ces  derniers  cas,  qui  sont  rares,  et  ceux  où  il  n'existe  que  de  l'amnésie 
des  choses  récentes,  il  y  a  toute  une  série  d'intermédiaires.  Il  est  facile  de  con- 
cevoir les  nombreuses  variétés  que  cette  psychose  peut  présenter. 

Ordinairement,  en  môme  temps  que  ces  troubles  mentaux,  il  se  développe 
un  amaigrissement  général  indépendant  de  l'amyotrophie  liée  aux  lésions  des 
nerfs,  une  grande  dépression  physique,  et  il  s'y  joint  souvent  une  élévation 
de  température  plus  ou  moins  accusée.  Dans  un  grand  nombre  d'obser- 
vations, des  troubles  gastriques  marqués  par  des  vomissements  ont  signalé  le 
début  de  la  maladie. 

Martin  Brasch  a  noté,  chez  un  malade  atteint  de  psychopathie  névritique, 
l'existence  d'urobilinurie,  qui  disparut  quand  les  troubles  psychiques  s'atté- 
nuèrent. Il  tait  remarquer  que,  chez  un  malade  dont  l'observation  a  été  publiée 
par  Vaughan  Harley,  l'urobilinurie  coexistait  avec  des  troubles  psychiques 
analogues  à  ceux  qui  caractérisent  la  psychopathie  névritique.  Il  fait  encore 
observer  que,  dans  six  observations  de  cérébropathie  psychique  toxémique  rap- 
portées par  Korsakow,  cet  auteur  a  mentionné  la  coloration  rouge  foncé  des 
urines. 
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La  psychopalhic  névritique  peut  se  terminer  d'une  façon  fatale  et  la  mort 
est  g-cnéralement  due  à  quelque  affec'ion  intercurrente  de  nature  infectieuse 
(pneumonie,  bronchopneumonie,  etc.). 

L'issue,  par  contre,  peut  Otre  favorable,  et  je  dois  même  dire  que  ce  mode  de 
terminaison  est  plus  commun  que  le  précédent,  mais  le  retour  à  la  santé  est 
fort  long  et  demande  pour  s'accomplir  des  mois  et  môme  des  années. 

Telles  sont,  brièvement  décrites,  la  symptomatologie  et  l'évolution  de  cet 
état  mental  que  Korsakoff  appelle  la  psychose  polynévritique. 

Les  travaux  de  Korsakoff,  dont  le  premier  date  de  1887,  furent  suivis  de 
nombreuses  publications  sur  le  même  sujet,  de  celles  de  James  Ross,  Ilack 
Tuke,  Serbski,  Goldscheider,  Remak,  Frœnkel,  Fisher,  Hœvel,  Iling,  Judson 
Bury,  Klippel  (cités  par  Régis),  que  nous  ne  faisons  que  signaler. 

Il  ne  faut  pas  croire  toutefois  que  Korsakoff  soit  le  premier  dont  l'attention 
ait  été  attirée  par  ces  phénomènes  psychiques  qui  avaient  déjà  été  fort  bien 
étudiés  auparavant. 

Charcot  en  particulier,  dans  une  leçon  consacrée  à  l'étude  des  névrites  élhy- 
liques,  avait,  dès  1884,  donné  une  description  précise  de  l'amnésie  des  alcoo- 
liques. Ce  qui  appartient  à  Korsakofl",  c'est  d'avoir  cherché  à  montrer  que  cette 
psychose  peut  être  liée  à  des  névrites  absolument  indépendantes  de  l'alcoo- 
lisme et  relevant,  par  exemple,  d'une  mnladie  infectieuse. 

L'opinion  de  cet  auteur  est  généralement  acceptée.  Toutefois  Charcot  con- 
tinuait encore  à  soutenir  en  1895,  dans  ses  leçons  à  la  Salpêlrière,  que  l'amné- 
sie dont  il  vient  d'être  question  «  semble  appartenir  uniquement,  ou  peu  s'en 
faut,  à  la  polynévrite  éthylique,  qu'elle  est  l'un  des  traits  dislinctifs,  le  seul 
peut-être  de  cette  variété  de  névrite  périphérique  ».  (Leçons de  Charcot  recueil- 
lies par  Dutil.) 

Cette  dénomination  de  psychose  polynévritique  que  Korsakoff  a  donnée  à  ces 
troubles  psychiques,  pour  faire  ressortir  leurs  relations  avec  la  polynévrite, 
est  critiquable,  à  mon  sens. 

L'état  mental  en  question  n'est  pas,  en  effet,  lié  d'une  façon  indissoluble  aux 
lésions  des  nerfs.  KorsakolT  soutient  qu'  «  un  examen  attentii  permettra  tou- 
jours de  découvrir  quelque  symptôme  de  névrite  qui  aidera  à  établir  le  dia- 
gnostic de  l'affection  psychique  ».  Cette  assertion  ne  me  semble  pas  suffisam- 
ment fondée.  Korsakoff  fait  du  reste  remarquer  lui-même  que  «  dans  bien  des 
cas  les  symptômes  de  la  névrite  multiple  sont  loin  d'être  franchement  pro- 
noncés :  dans  certains  cas,  les  seuls  indices  de  la  névrite  sont  une  faible  dou- 
leur dans  les  jambes*  une  démarche  chancelante  ».  Il  serait  plus  exact  de  dire 
que  dans  les  faits  de  ce  genre  l'existence  de  la  névrite  est  douteuse. 

La  dénomination  de  cérébropathie  psychique  toxémique,  qui  indique  l'ori- 
gine de  cette  affection  mentale  et  n'implique  pas  l'idée  d'une  relation  intime 
entre  les  phénomènes  psychiques  et  les  phénomènes  somatiques,  me  paraît 
préférable. 

En  définitive,  on  est  en  droit  de  dire  que  certains  agents  capables  de  pro- 
voquer des  polynévrites  peuvent  aussi  faire  naître  des  troubles  mentaux  d'une 
physionomie  spéciale  qui  coïncident  souvent  avec  les  lésions  des  nerfs;  mais 
on  n'est  pas  autorisé  à  affirmer  que  la  polynévrite  existe  nécessairement  chez 
les  malades  présentant  cet  état  psychique. 
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Les  troubles  mentaux  en  question  étaient  connus,  au  moins  en  partie,  à 
l'époque  où  l'on  n'avait  encore  aucune  notion  de  la  polynévrite.  Il  est,  enoflct, 
bon  de  remarquer  que  certains  des  faits  rangés  dans  le  groupe  nosologique 
delà  confusion  mentale,  créé  autrefois  par  Delasiauve  et  que  Chaslin  a  derniè- 
rement cherché  à  reconstituer,  semblent  analogues  à  quelques-uns  de  ceux 
que  l'on  classe  actuellement  dans  la  psychose  polynévrilique.  De  part  et  d'autre 
il  s'agit  de  malades  chez  lesquels  la  psychopalhie  s'est  développée  à  la  suite 
d'intoxication  ou  dinfection  et  a  été  accompagnée  de  phénomènes  somatiques, 
d'une  dénutrition  très  prononcée  et  de  fièvre.  Les  manifestations  psychiques 
ne  sont  pas  non  plus  sensiblement  différentes,  si  ce  n'est  que  l'amnésie  de  la 
psychose  polynévritique  n'a  pas  été  décrite  dans  la  confusion  mentale.  Il  est 
vrai  que.  si  ce  symptôme  était  constamment  présent  dans  la  première  de  ces 
deux  affections  et  faisait  toujours  défaut  dans  la  seconde,  il  y  aurait  lieu 
d'établir  entre  ces  deux  états  une  ligne  de  séparation  nette  ;  mais  en  est-il  bien 
ainsi?  Je  ne  le  crois  pas.  Voici  du  reste  un  fait  de  nature  à  justifier  mon  opi- 
nion ;  il  a  été  publié  récemment  par  Séglas,  sous  le  litre  de  Un  cas  de  folie 
post-cholérique.  Il  s'agit  d'une  malade  qui,  à  la  suite  d'une  diarrhée  choléri- 
forme,  fut  prise  de  troubles  psychiques  caractérisés  surtout  par  un  état  de 
confusion  mentale,  de  chaos.  Or  cette  malade,  chez  laquelle  on  n'avait  noté 
aucun  signe  de  névrite  péripliérique,  avait  présenté  pendant  un  certain  temps 
une  amnésie  identique  à  celle  de  la  psychose  polynévritique,  ainsi  que  le 
montrent  les  deux  passages  suivants  que  j'extrais  de  ce  travail  :  «  Au  cours 
du  bavardage  incessant  de  la  malade  on  s'aperçoit  que  la  mémoire  des  faits 
antérieurs  à  la  maladie  est  conservée,  on  pourrait  môme  dire  exagérée,  car 
elle  rappelle  souvent  de  menus  détails  parfaitement  insignifiants....  En 
revanche,  lorsqu'on  s'adresse  au  souvenir  des  faits  postérieurs  de  la  maladie, 
on  constate  aisément  des  lacunes  énormes  de  la  mémoire.  » 

Enfin,  avant  de  terminer  ce  qui  a  trait  à  ce  sujet,  je  crois  devoir  faire  observer" 
que  des  troubles  mentaux  apparaissant  chez  un  sujet  atteint  de  névrite  péri- 
phérique ne  doivent  pas  être  nécessairement  rattachés  à  la  cérébropathie  loxé- 
mique.  Une  affection  psychique  toute  différente  de  celle-ci,  l'hystérie  en  parti- 
culier, peut  en  effet  se  développer  à  une  période  quelconque  de  l'évolution  de 
la  polynévrite. 

TROUBLES    DE    L'APPAREIL   DE   LA   RESPIRATION 

Larynx.  —  Anesthésie  du  larynx.  —  On  observe  parfois,*  le  plus  souvent  à  la 
suite  de  la  diphtérie,  une  anesthésie  de  la  muqueuse  laryngée,  qui  prédomine 
au  niveau  du  vestibule.  Ce  trouble  peut  être  facilement  mis  en  évidence;  il 
suffit  pour  cela  d'explorer  à  l'aide  d'une  sonde  la  cavité  du  larynx;  le  malade 
ne  perçoit  alors  aucune  sensation  et  l'on  constate  que  les  cordes  vocales,  qui, 
à  l'état  normal,  réagissent  vivement  dès  qu'on  excite  leur  muqueuse,  restent 
absolument  inertes. 

La  perte  de  la  sensibilité  du  larynx  peut  avoir  des  conséquences  graves; 
on  sait  en  effet  que  cet  organe,  en  vertu  d'un  mouvement  d'occlusion  d'origine 
réflexe  que  provoque  l'excitation  de  la  muqueuse,  protège  les  voies  aériennes 
contre  la  pénétration  de  corps  étrangers;  l'anesthésie  laryngée,  entraînant  la 
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suppression  de  cette  fonction  protectrice,  expose  le  malade  à  des  accidents 
pulmonaires  qui  peuvent  être  mortels. 

Paralysie  des  muxdes  du  larynx.  —  Cette  paralysie  n'est  pas  très  commune, 
mais  il  en  existe  déjà  un  certain  nombre  d'observations.  Tanqucrel  des 
Planches  avait  signalé  l'aphonie  chez  des  ouvriers  maniant  le  plomb.  Seilert, 
cité  par  Mme  Dejerine-Klumpke,  rapporte  dans  un  mémoire  plusieurs  faits  de 
paralysie  laryngée,  dont  il  a  emprunté  les  uns  et  dont  les  autres  lui  sont  per- 
sonnels. Il  mentionne  le  cas  de  paralysie  des  adducteurs  de  la  glotte,  publié 
par  Sajous,  celui  de  paralysie  de  la  corde  vocale  droite  avec  diminution  de  la 
motilité  de  la  corde  vocale  gauche,  publié  par  Scheck,  les  cas  de  paralysie 
unilatérale  ou  bilatérale  des  adducteurs  rapportés  par  Mackenzie.  Dans  l'un 
des  faits  qui  appartiennent  à  Seifert,  il  s'agit  d'une  parésie  des  muscles  aryté- 
noïdiens  transverses  et  obliques;  dans  un  autre,  d'une  paralysie  des  muscles 
crico-aryténoïdiens  postérieurs;  dans  le  troisième,  d'une  paralysie  complète 
des  muscles  internes  du  larynx  du  côté  droit  avec  intégrité  du  crico-aryté- 
noïdicn.  Semon  a  signalé  dans  un  cas  une  parésie  du  thyro-aryténoidien 
gauche.  Ormsby,  cité  par  Luc,  signale  l'aphonie  chez  un  saturnin.  Dans 
l'observation  publiée  par  Kast  dont  il  a  été  question  plus  haut,  il  existait,  en 
même  temps  que  la  paralysie  de  la  langue  et  du  voile  du  palais,  une  parésie 
du  larynx  avec  aphonie.  D'après  Mackenzie,  dans  les  paralysies  laryngées 
saturnines  et  arsenicales,  les  adducteurs  de  la  glotte  seraient  seuls  paralysés. 
Sans  être  aussi  absolu  que  cet  auteur,  on  peut  dire  que,  dans  les  cas  de  ce 
genre  et  en  général  dans  les  paralysies  laryngées  d'origine  névritique,  les 
troubles  de  la  motilité  prédominent  dans  les  adducteurs  et  sont  caractérisés 
principalement  par  de  l'aphonie. 

Peut-il  exister  dans  la  polynévrite  des  troubles  laryngés  paroxystiques 
semblables  à  ceux  que  le  tabès  provoque  parfois  (crises  laryngées,  vertige 
laryngé)?  Cela  n'est  pas  encore  établi  définitivement,  quoique  Grocco  et  Fusari 
prétendent  avoir  observé  chez  un  malade  atteint  de  névrite  périphérique  des 
accidents  de  ce  genre  en  môme  temps  que  des  accès  d'angine  de  poitrine  et 
des  crises  gastriques.  En  tout  cas  ces  phénomènes  sont,  pour  le  moins,  tout  à 
fait  exceptionnels  dans  les  névrites. 

Muscles  respirateurs.  — Je  n'aurai  ici  en  vue  que  les  troubles  paralytiques 
du  diaphragme  et  des  muscles  du  tronc. 

La  paralysie  du  diaphragme  doit  occuper  la  première  place,  eu  égard  à  sa 
fréquence  et  à  l'importance  des  phénomènes  cliniques  auxquels  elle  donne 
naissance. 

Les  symptômes  qui  la  caractérisent  sont  les  suivants.  «  Au  moment  de 
l'inspiration,  l'épigastre  et  les  hypocondres  se  dépriment,  tandis  qu'au  con- 
traire la  poitrine  se  dilate;  les  mouvements  de  ces  mêmes  parties  se  font  dans 
un  sens  opposé  pendant  l'expiration  »  (Duchenne).  Si  le  diaphragme  est 
simplement  parésie,  les  phénomènes  précédents  ne  se  manifestent  que  dans  les 
grandes  respirations.  Les  mouvements  respiratoires  sont  ordinairement  plus 
fréquents  et  moins  profonds  qu'à  l'état  normal.  Quand  le  malade  est  au  repos, 
il  ne  paraît  aucunement  oppressé;  mais,  dès  qu'il  fait  quelque  effort,  sa  respi- 
ration s'accélère  et  il  se  développe  une  dyspnée  qui  peut  même  devenir 
très  intense. 
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La  paralysie  du  diaphragme  entrave  la  phonation,  l'expectoration,  la  défé- 
cation et  tous  les  actes  qui  nécessitent  des  efforts. 

Celle  paralysie  n'est  pas  mortelle  par  elle-même;  mais,  si  elle  vient  à  se 
compliquer  d'une  affection  intercurrente  de  l'appareil  respiratoire,  elle  en 
augmente  singulièrement  la  gravité. 

La  paralysie  des  intercostaux,  qui  semble  moins  fréquente  que  celle  du  dia- 
phragme, donne  lieu  aux  phénomènes  suivants.  Pendant  les  efforts  d'inspi- 
ration la  partie  supérieure  du  thorax  ne  s'agrandit  pas,  tandis  que  la  région 
épigastrique  et  la  base  du  thorax  se  soulèvent  sous  l'influence  de  l'action  du 
diaphragme.  L'inspiration  est  longue,  l'expiration,  au  contraire,  est  toujours 
courte  et  la  phonation  est  entravée.  D'après  Duchcnne,  la  paralysie  des  inter- 
coslaux  est  aussi  grave  que  celle  du  diaphragme.  Il  suffit,  dans  l'un  et  dans 
l'autre  cas,  d'une  simple  bronchite  pour  produire  l'asphyxie. 

La  paralysie  des  muscles  inspirateurs  auxiliaires  entraînerait  quelques 
troubles  respiratoires  bien  moins  accusés  que  celle  du  diaphragme  ou  des 
intercostaux.  Du  reste,  comme  nous  l'avons  fait  remarquer,  ces  muscles,  ou  du 
moins  quelques-uns  d'entre  eux,  la  portion  cervicale  du  trapèze,  le  sterno- 
mastoïdien,  sont  très  rarement  atteints  dans  les  névrites. 

La  paralysie  des  muscles  de  l'abdomen,  du  petit  dentelé  postérieur  et 
du  petit  dentelé  inférieur,  qui  sont  des  expirateurs  extrinsèques,  ne  pourrait 
guère  entraver  que  les  grands  mouvements  expiratoires,  car,  d'après  Duchenne, 
ces  muscles  ne  se  contractent  que  pendant  l'expiration  avec  effort,  pendant  le 
chant,  le  cri,  la  toux. 

Poumons.  —  Les  lésions  broncho-pulmonaires  sont  assez  communes  dans  la 
polynévrite.  Plusieurs  facteurs  peuvent  contribuer  à  les  déterminer.  Nous 
avons  déjà  vu  que  l'aneslhésie  du  larynx  avait  parfois  pour  conséquence  la 
pénétration  de  corps  étrangers,  de  parcelles  alimentaires  dans  les  voies  respira- 
toires; ces  accidents  peuvent  donner  lieu  à  des  troubles  des  plus  sérieux; 
nous  avons  fait  observer  aussi  que  la  paralysie  des  muscles  respirateurs 
aggravait  singulièrement  les  affections  inflammatoires  des  bronches  et  des 
poumons. 

Les  altérations  du  pneumogastrique,  signalées  chez  l'homme  par  Dejerine, 
sont  capables  de  donner  naissance  à  de  l'œdème,  à  de  la  congestion  pulmo- 
naire et  à  de  la  spléno-pneumonie,  à  des  phénomènes  inflammatoires.  En 
pareil  cas  les  lésions  nerveuses,  en  modifiant  le  terrain,  en  l'affaiblissant,  per- 
mettent à  certains  microbes  pathogènes  de  pénétrer  dans  le  tissu  broncho- 
pulmonaire et  d'exercer  leur  action  nocive  (voir  p.  675). 

THOUBLES  DE    L'APPAREIL   CIRCULATOIRE 

Des  troubles  cardiaques,  la  tachycardie,  l'arythmie,  peuvent  être  la  consé- 
quence de  la  polynévrite,  quand  les  lésions  atteignent  le  pneumogastrique  ; 
des  altérations  de  ce  nerf  ont  été  constatées,  à  l'examen  nécroscopique,  par 
Dejerine  dans  un  cas  de  névrite  périphérique  qui  avait  donné  lieu  à  la 
tachycardie.  Un  malade  observé  par  Vierordt  avait  de  150  à  150  pulsations 
par  minute  quoique  la  température  ne  dépassât  pas  58°, 2.  Strïimpell  a  observé 
un   sujet    chez  lequel   le   nombre   des  pulsations  par  minute  n'était  jamais 
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au-dessous  tic  120,  même  quand  il  gardait  un  repos  absolu,  bien  qu'il  n'eût 
pas  de  fièvre. 

La  névrite  du  pneumogastrique  est  capable,  comme  il  est  facile  de  le  com- 
prendre, de  provoquer  une  syncope  mortelle.  La  mort  subite  ou  rapide  que 
l'on  constate  parfois  dans  la  polynévrite,  par  exemple  dans  la  névrite  diphté- 
rique, peut  être  causée  par  les  lésions  en  question. 

Tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  le  béribéri  ont  insisté  sur  les  troubles  car- 
diaques, la  tachycardie,  la  dilatation  et  l'hypertrophie  du  cœur  droit  que  pré- 
sentent beaucoup  de  malades  atteints  de  cette  espèce  de  névrite. 

TROUBLES    DE    L'APPAREIL   DIGESTIF 

Bouche  et  pharynx.  —  Anesthésie  du  voile  du  palais  et  du  pharynx.  —  Ces 
troubles  sont  particulièrement  observés  dans  la  névrite  diphtérique.  Lorsqu'on 
titille  la  luette  avec  une  barbe  de  plume  ou  qu'on  la  pique  avec  une  aiguille, 
il  ne  se  produit  aucun  mouvement  réflexe. 

Paralysie  du  voile  du  palais,  de  la  langue,  du  pharynx.  —  La  paralysie  du 
voile  du  palais  est  très  commune  dans  la  névrite  diphtérique.  Elle  se  mani- 
feste d'abord  par  du  nasonnemcnt  ;  la  parole  est  lente  et  difficile  ;  pendant  le 
sommeil,  un  ronflement  plus  ou  moins  bruyant  se  fait  entendre.  En  outre,  on 
observe  des  troubles  de  la  déglutition  consistant  simplement  au  début  en  ce 
que  les  boissons  sont  rejetées  par  le  nez;  quand  la  paralysie  est  très  pro- 
noncée, les  aliments  solides  sont  rejetés  à  leur  tour.  La  déglutition  est  encore 
plus  fortement  entravée  quand  à  la  paralysie  du  voile  du  palais  vient  se 
joindre  celle  des  muscles  du  pharynx;  il  n'est  pas  rare  alors  que  des  frag- 
ments alimentaires  s'engagent  dans  le  larynx  et  pénètrent  dans  les  voies 
aériennes,  si  le  larynx,  par  suite  de  l'anesthésie  de  la  muqueuse,  fort  commune 
en  pareil  cas,  ne  remplit  plus  sa  fonction  protectrice  ;  c'est  là  un  accident  qui 
peut  entraîner  des  conséquences  fort  graves.  On  constate,  lorsque  le  malade 
ouvre  la  bouche,  que  le  voile  du  palais  est  immobile  et  pendant. 

La  paralysie  peut  s'étendre  à  la  langue,  ainsi  qu'aux  lèvres  et  aux  joues, 
comme  on  l'a  vu  plus  haut.  Le  malade  est  alors  incapable  de  gonfler  ses  joues, 
de  souffler,  de  siffler,  de  se  gargariser,  d'exercer  la  succion.  La  langue  est 
paresseuse  et  pend  parfois  hors  de  la  bouche.  Les  lèvres  laissent  la  salive 
s'échapper  au  dehors. 

Dans  les  autres  espèces  de  névrites,  la  paralysie  du  voile  du  palais,  celle  de 
la  langue,  celle  du  pharynx  sont  exceptionnelles.  Il  existe  toutefois  quelques 
faits  de  ce  genre.  Dans  la  première  observation  du  2«  mémoire  de  Duménil 
l'affaiblissement  des  muscles  de  la  langue  est  noté.  Lorsque  le  malade  tirait 
la  langue  hors  de  la  bouche,  cette  langue  était  fortement  projetée  à  gauche  et 
formait  un  arc  de  cercle  ouvert  de  ce  côté  ;  les  deux  moitiés  de  l'organe  pré- 
sentaient alors  une  notable  différence;  la  moitié  droite  était  ferme,  arrondie, 
lisse  ;  la  moitié  gauche  était  molle,  aplatie,  ridée.  De  plus,  la  déglutition  était 
difficile.  Ces  troubles  s'étaient  développés  à  la  suite  de  la  paralysie  des  mem- 
bres. Il  est  vrai  que  dans  ce  cas  le  diagnostic  de  névrite  peut  être  contesté, 
amsi  que  nous  l'avons  déjà  fait  remarquer.  Mais  il  existe  d'autres  observations 
de  cet  ordre  qui  sont  probantes.  Roth  a  observé,  chez  un  malade  à  l'autopsie 
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duquel  le  diagnostic  de  névrite  périphérique  a  été  vérifié,  de  la  dysphagie 
et  de  la  paralysie  linguale.  Kast  a  constaté  dans  un  cas  de  polynévrite,  carac- 
térisé au  début  par  des  troubles  moteurs  et  sensilifs  localisés  dans  les  mem- 
bres, de  la  paralysie  avec  atrophie  de  la  langue  et  de  la  paralysie  du  voile  du 
palais;  dans  cette  observation,  comme  dans  la  précédente,  le  diagnostic  a  été 
confirmé  par  l'examen  nécroscopique. 

Estomac.  —  L'estomac  est,  dans  certains  cas  de  névrite  périphérique,  le  siège 
de  troubles  dyspeptiques  et  de  phénomènes  douloureux;  les  malades  éprouvent 
des  sensations  de  pincement,  de  tiraillement,  de  cuisson  dans  la  région  épigas- 
trique:  parfois  même  les  douleurs  gastriques  sont  très  vives,  elles  irradient  dans 
la  région  dorsale,  et  sont  accompagnées  de  vomissements  et  d'iiématémèses. 

Il  n'y  a  lieu  de  rattacher  ces  accidents  gastriques  à  l'histoire  de  la  poly- 
névrite que  parce  qu'ils  peuvent  être  causés  par  quelques-uns  des  agents  qui 
provoquent  des  altérations  des  nerfs,  l'alcool  en  particulier,  parce  qu'ils 
peuvent  s'associer  aux  troubles  paralytiques  et  sensitifs  des  membres;  mais 
rien  ne  prouve  que  les  fibres  nerveuses  qui  se  rendent  à  l'estomac  ou  les 
plexus  nerveux  de  cet  organe  soient  altérés  dans  les  cas  de  ce  genre. 

Ces  troubles  de  l'estomac  se  distinguent  facilement  des  crises  gastriques  des 
tabétiques.  Celles-ci,  comme  on  le  sait,  se  développent  ordinairement  sans 
cause  apparente,  sans  signes  prémonitoires,  sont  caractérisées  par  des  dou- 
leurs et  des  vomissements  qui  sévissent  sans  trêve,  pendant  une  période  de  o, 
5,  10,  quelquefois  15  jours,  rarement  plus,  et  disparaissent  soudain  sans 
laisser  de  traces,  si  ce  n'est  de  l'abattement  et  de  l'affaiblissement  qui  résultent 
du  jeûne  auquel  le  malade  a  été  soumis. 

Mais  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  la  polynévrite  ne  serait  pas  capable  de 
donner  naissance  à  des  crises  gastriques  semblables  à  celles  du  tabès  ou  bien 
si,  au  contraire,  ces  crises  sont  spéciales  à  l'ataxie  locomotrice,  ou  tout  au 
moins  à  certaines  affections  de  la  moelle.  C'est  là  une  question  qu'on  n'est 
pas  en  droit,  selon  moi,  de  trancher  dès  maintenant.  Sans  doute,  le  plus  ordi- 
nairement, c'est  dans  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  qu'on  observe  ces 
crises,  mais  rien  ne  prouve  qu'il  en  soit  toujours  ainsi.  Duchenne  et  Charcot 
ont  signalé  l'existence  de  crises  gastriques  semblables  à  celles  du  tabès  dans 
des  cas  que  l'on  faisait  autrefois  rentrer  dans  le  cadre  de  la  paralysie  spinale 
subaiguë  de  Duchenne  et  qui,  peut-être  bien,  ressortissaient  à  l'histoire  de  la 
polynévrite. 

Je  crois  devoir  rappeler  à  ce  sujet  que  Leyden  dit  avoir  observé  des  crises 
gastriques  identiques,  au  point  de  vue  symptomatique,  à  celles  du  tabès,  et  qui 
étaient  indépendantes  de  toute  affection  organique  du  système  nerveux.  Debove 
et  Raymond  ont  relaté  depuis  des  faits  du  même  ordre  ;  ce  sont  là  les  crises 
gastriques  dites  essentielles.  On  a  encore  décrit  sous  le  nom  de  gastroxynsis 
(Rossbach),  de  gastroxie  (Longuet  et  Lépine),  des  crises  dont  l'aspect  clinique 
était  analogue  à  celui  des  crises  gastriques  des  tabétiques  dans  des  cas  où  la 
sclérose  des  cordons  postérieurs  semblait  faire  complètement  défaut.  Il  est  vrai 
qu'on  n'a  pas  établi  de  relation  entre  ces  phénomènes  et  la  polynévrite.  Néan- 
moins il  m'a  paru  utile  de  les  signaler,  car  on  peut  concevoir  qu'ils  viennent 
s'associer  dans  certains  cas  à  cette  affection  et  créer  de  grandes  difficultés  au 
point  de  vue  du  diagnostic  différentiel. 
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Intestins.  —  On  observe  parfois,  dans  la  polynévrite,  des  douleurs  abdonu 
nales  dont  les  parois  intestinales  sont  vraisemblablement  le  siège.  C'est  ainsi 
que  les  malades  atteints  de  névrite  saturnine  sont  sujets  à  des  coliques  sou- 
vent très  intenses.  Il  est  vrai  que  ces  troubles  peuvent  se  manifester  chez  des 
saturnins  ne  présentant  aucun  signe  de  polynévrite.  Sont-ils  dus  à  des  altéra- 
tions des  nerfs  de  l'intestin  et  des  plexus  myentériques?  Cela  est  fort  pos- 
sible, mais,  jusqu'à  nouvel  ordre,  cette  opinion  ne  peut  être  émise  qu'à  titre 
d'hypothèse. 

La  constipation  est  la  règle  dans  la  polynévrite;  on  peut  l'attribuer  à  une 
parésie  des  fibres  lisses  de  l'intestin  ou  à  raiïaiblissement  des  muscles  de  l'ab- 
domen, ou  bien  à  ces  deux  facteurs  à  la  fois. 

L'incontinence  des  matières  fécales,  assez  fréquente  quand  les  malades  sont 
atteints  de  troubles  psychiques,  est  tout  à  fait  exceptionnelle  lorsque  les 
facultés  intellectuelles  sont  intactes,  et  dans  ce  cas  ce  phénomène  n'est  jamais 
très  prononcé  ;  ce  n'est  que  de  temps  en  temps,  ordinairement  à  l'occasion 
d'un  grand  effort,  que  le  malade  laisse  échapper  des  matières  fécales;  il  a 
généralement  conscience  de  cette  émission,  qui  peut  pourtant  s'opérer  à  son 
insu  quand  la  sensibilité  de  la  région  anale  estémoussée  ou  abolie. 

TROUBLES  DE    L'APPAREIL   URINAIRE   ET   DE   L'APPAREIL   GÉNITAL 

On  peut  admettre  en  théorie  que  dans  la  polynévrite  il  se  développe  parfois 
dans  les  nerfs  qui  se  rendent  aux  reins  des  altérations  capables  de  troubler  la 
sécrétion  de  ces  organes;  mais,  en  réalité,  je  ne  connais  pas  d'observations  de 
ce  genre. 

J'attirerai  seulement  l'attention  sur  ce  point  que  dans  certains  cas,  particu- 
lièrement dans  la  diphtérie,  peu  de  temps  avant  le  début  de  la  polj^névrite,  les 
urines  deviennent  albumineuses.  Je  rappellerai  aussi  que  Brasch  a  signalé  de 
l'urobilinurie  dans  un  cas  de  psychose  polynévritique  (voir  p.  746). 

Les  fonctions  de  la  vessie  s'accomplissent  généralement  d'une  façon  nor- 
male; mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  On  observe  parfois  des  troubles  de  la 
miction  et  les  faits  de  ce  genre  peuvent  être  rangés  dans  deux  catégories  dis- 
tinctes. 

A  la  première  appartiennent  les  cas  de  névrites  périphériques  où  existent 
les  désordres  psychiques  dont  il  a  été  question  plus  haut.  Parmi  les  malades 
qui  rentrent  dans  ce  groupe,  il  en  est  qui  laissent  échapper  leurs  urines,  mais 
qui  vident  parfaitement  leur  vessie;  il  en  est  d'autres  qui  sont  atteints  de 
rétention  d'urine  et  d'incontinence  par  regorgement.  Dans  les  cas  de  cet 
ordre  les  troubles  vésicaux  peuvent  être  très  prononcés,  mais  ils  doivent  être 
attribués  plutôt  à  la  perturbation  des  facultés  mentales  qu'aux  lésions  des  nerfs. 

La  seconde  catégorie  est  constituée  par  les  faits  de  polynévrite  dans  lesquels, 
malgré  la  conservation  complète  de  l'intelligence,  la  miction  s'opère  d'une 
façon  imparfaite.  Leyden  a  signalé  dans  une  observation  de  la  dysurie  et  de  la 
rétention  d'urine.  Chez  un  malade  dont  l'histoire  a  été  rapportée  par  Grocco,  le 
symptôme  dysurie  est  également  mentionné.  Gharcot,  dans  un  cas  de  para- 
plégie diabétique  due  selon  toute  vraisemblance  à  une  névrite,  a  noté  des 
tjoubles  vésicaux;  voici  le  passage  relatif  à  ce  sujet  :  «  Douleurs  assez  rares 
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en  urinant;  quelquefois,  s'il  ne  se  présente  pas  assez  vile  à  la  gnrde-robe,  il 
urine  dans  son  pantalon;  quelquefois  il  pisse  encore  quelques  gouttes  après 
s'être  rhahillé,  mais  tout  cela  pas  très  accentué,  et  il  faut  attirer  l'attention 
du  malade  sur  ces  phénomènes,  qu'il  a  à  peine  remarqués  lui-même.  »  Si  je 
m'en  rapporte  aux  faits  que  j'ai  observés  moi-même,  je  crois  pouvoir  dire 
que  dans  les  cas  de  polynévrite  où  les  facultés  intellectuelles  sont  intactes,  les 
troubles  de  la  miction,  quand  ils  existent,  ne  sont  pas  très  marqués.  L'éva- 
cuation de  l'urine  peut  être  difficile  et  demander  quelques  efforts;  parfois 
même  il  y  a  une  rétention  absolue  d'urine  qui  nécessite  le  cathétérisme;  mais 
généralement  ce  phénomène,  après  s'être  manifesté  pendant  un  ou  quelques 
jours,  s'atténue  ou  disparaît  complètement. 

Certains  malades  se  trouvent  dans  la  nécessité  de  satisfaire  le  besoin  d'uri- 
ner dès  qu'il  se  fait  sentir,  sous  peine  de  laisser  échapper  l'urine  malgré  eux  ; 
il  s'agit  là,  comme  on  le  voit,  d'une  incontinence  qu'on  pourrait  qualifier  de 
fruste.  L'incontinence  véritable,  caractérisée  par  l'émission  involontaire  et 
inconsciente  de  l'urine,  n'existe  guère  qu'à  l'état  rudimentaire. 

De  quelles  causes  doit-on  faire  dépendre  ces  troubles  de  la  miction?  Sont-ils 
dus  à  des  altérations  des  nerfs  qui  se  rendent  à  la  vessie  et  aux  fibres  muscu- 
laires de  l'urèthre  concourant  à  l'occlusion  de  la  vessie  et  appartenant  à  la  vie 
organique,  ou  doit-on  les  rattacher  aux  lésions  des  nerfs  qui  animent  les 
muscles  soumis  à  l'influence  de  la  volonté,  dont  le  fonctionnement,  à  l'état 
normal,  est  lié  à  l'acte  de  la  miction?  Ces  deux  hypothèses,  dont  chacune  est  sou- 
tenable,  ne  sont  pas  du  reste  contradictoires.  En  l'absence  de  faits  anatomo- 
cliniques  précis,  je  ne  puis  me  prononcer  à  cet  égard. 

Il  y  a  lieu  d'établir,  comme  je  viens  de  le  dire,  une  distinction  capitale  entre 
les  troubles  vésicaux  qui  relèvent  de  la  psychopathie  névritique  et  ceux  qui 
sont  sous  la  dépendance  des  lésions  des  nerfs.  Il  faut  remarquer  toutefois 
qu'un  malade  peut  être  atteint  en  même  temps  de  ces  deux  espèces  de 
troubles.  Il  en  était  ainsi  vraisemblablement  dans  un  cas  relaté  par  Brasch  ;  le 
sujet  de  cette  oljservation  présentait  des  troubles  vésicaux  caractérisés  exclu- 
sivement par  une  légère  difficulté  dans  l'émission  de  l'urine,  à  une  période 
où  il  n'y  avait  pas  de  troubles  psychiques;  plus  tird,  à  un  moment  où  se 
développèrent  des  hallucinations  et  des  idées  délirantes,  on  vit  apparaître 
une  incontinence  complète  d'urine. 

Les  troubles  génitaux  sont  rares.  Dans  la  grande  majorité  des  cas  la  puis- 
sance virile  est  conservée.  Cependant  on  peut  observer  parfois,  spécialement 
dans  la  diphtérie,  de  la  frigidité  et  une  impuissance  complète.  Il  va  sans  dire 
que  lafl'aiblissement  général  causé  par  la  maladie  qui  a  provoqué  la  poly- 
névrite et  que  les  douleurs  violentes  qui  tourmentent  certains  malades  sont 
capables  d'occasionner  une  diminution  et  même  une  abolition  des  désirs 
sexuels,  qu'il  faut  distinguer  de  l'impuissance  véritable. 

Chez  la  femme,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  troubles  de  la  menstruation, 
qu'il  y  a  tout  lieu  de  faire  dépendre  de  l'état  général, 

THOURLES    DE   L'ÉTAT   GÉNÉRAL 

Le  début  de  la  polyn/'vrite  est  marqué  assez  fréquemment  par  un  mouve- 
ment réjjrile,  mais  généralement  la  fièvre  ne  tarde  pas  à  tomber.   Ln    fièvre 
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appartient  surtout   aux    formes    aiguës    et  infectieuses    de   la    polynévrite. 

Les  malades  atteints  de  névrite  sont  parfois  dans  un  état  de  dépression. 
de  déchéance  physique,  de  dénutrition,  qu'on  peut  attribuer  principalemenl 
soit  à  la  maladie  qui  a  provoqué  les  altérations  des  nerfs,  soit  à  l'intensité  des 
douleurs  et  à  l'insomnie  qui  en  est  la  conséquence. 

Il  est  bien  évident  aussi  que  les  troubles  fonctionnels  qui  résultent  de  cer- 
tains modes  de  localisation  des  lésions  doivent  provoquer,  d'une  façon  indi- 
recte, une  perturbation  de  l'état  général.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  la 
ii!:(^ne  dans  la  déglutition,  qui  peut  résulter  de  la  paralysie  du  voile  du  palais 
et  de  celle  du  pharynx,  que  la  dyspnée  qui  est  la  conséquence  de  la  paralysie 
du  diaphragme,  ne  sont  pas  sans  exercer  sur  l'état  général  une  influence  per- 
turbatrice. Mais  bien  souvent  aussi  l'état  général  est  satisfaisant. 

ÉVOLUTION.   —   FORMES 

La  névrite  périphérique  présente  des  modes  d'évolution  divers  et  se  mani- 
feste sous  des  aspects  cliniques  variés. 

On  peut  dire  d'une  façon  générale  que  la  marche  de  la  polynévrite  est  aiguë, 
subaiguë  ou  chronique.  Dans  certains  cas,  l'alTection  oflre  du  commencement 
à  la  fin  la  môme  allure  et  mérite  une  des  trois  qualifications  précédentes,  quelle 
que  soit  la  période  à  laquelle  on  l'observe. 

Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Parfois,  après  avoir  débuté  et  s'être 
développée  d'abord  avec  rapidité,  elle  évolue  ensuite  avec  lenteur.  Inverse- 
ment, à  une  première  phase  chronique  peut  succéder  une  deuxième  phase  qui 
sera  aiguë  ou  subaiguë. 

Cette  diversité  dans  la  marche  de  l'affection  permet  de  décrire  plusieurs 
types  de  polynévrite. 

Mais  le  mode  d'évolution  n'est  pas  le  seul  caractère  qui  distingue  les  cas  de 
névrite  périphérique  les  uns  des  autres. 

Le  tableau  symptomatique  diffère  encore  suivant  que  les  lésions  siègent 
exclusivement  ou  prédominent  dans  les  fibres  motrices  ou  dans  les  fibres  sen- 
sitives,  ou  bien  qu'elles  atteignent  à  la  fois  ces  deux  espèces  de  fibres,  suivant 
qu'elles  sont  plus  ou  moins  intenses  ou  plus  ou  moins  étendues  et  enfin  sui- 
vant toutes  sortes  d'autres  circonstances  que  je  ne  puis  énumérer  ici. 

En  prenant  en  considération  le  grand  nombre  des  caractères  dont  chacun  est 
capable  d'imprimer  à  l'affection  un  cachet  particulier  et  en  imaginant  toutes 
les  combinaisons  qui  peuvent  résulter  des  divers  modes  d'association  de  ces 
caractères  les  uns  aux  autres,  on  peut  concevoir  a  priori  la  multiplicité  des 
variétés  cliniques  qui  peuvent  être  réalisées.  Nous  ne  saurions  les  passer  toutes 
en  revue  et  nous  nous  contenterons  de  décrire  quelques-unes  d'entre  elles. 

En  voici  un  premier  exemple. 

L'affection  se  manifeste  d'abord  dans  les  membres  inférieurs  par  des  four- 
millements et  des  douleurs  intermittentes,  ainsi  que  par  une  légère  diminution 
de  la  puissance  musculaire  qui  prédomine  aux  extrémités,  c'est-à-dire  aux  pieds 
et  aux  jambes.  Plusieurs  semaines  après,  elle  envahit  les  membres  supérieur* 
en  donnant  lieu  à  un  alTaiblissement  de  la  motilité  dans  les  mains  et  les  avani 
bras.  Ces  divers  troubles  vont  croissant  petit  à  petit  ;  les  douleurs  deviennent  plus- 
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vives  et  sp  reproiluisenl  plus  fréquenimenl  ;  les  phénomènes  de  paralysie  auf3^- 
menlenl  en  intensité  et  en  étendue;  ils  envahissentles  muscles  des  cuisses, ceux 
du  bassin  et  ceux  du  tronc, les  muscles  des  bras  et  ceux  des  épaules;  de  plus  les 
muscles  primitivement  atteints  s'atrophient  et  la  sensibilité  cutanée  s'émousse 
par  places. —  Dans  une  période  de  deux  mois  la  maladie  est  arrivée  à  son  apo- 
gée et  se  présente  alors  sous  l'aspect  suivant.  La  déambulation  est  pénible  et  la 
démarche  est  celle  du  steppe)' ;  les  muscles  des  membres  inférieurs,  particu- 
lièrement ceux  de  la  région  antéro-externe  des  jambes  et  ceux  des  pieds,  sont 
atrophiés  et  on  y  constate  à  l'examen  électrique  la  DR.  Les  mouvements  des 
jambes  sur  les  cuisses  et  des  cuisses  sur  le  bassin  s'accomplissent  avec  diffi- 
culté, mais  bien  plus  aisément  pourtant  que  ceux  des  pieds  sur  les  jambes. 
Au  lit,  le  malade  se  trouve  dans  l'impossibilité  de  passer,  sans  être  aidé,  de 
la  position  horizontale  à  la  situation  assise;  les  doigts  ne  se  meuvent  qu'avec 
beaucoup  de  peine,  la  main  est  tombante  et  l'extension  du  poignet  impossible; 
les  muscles  de  la  main  ainsi  que  ceux  de  la  région  postéro-externe  de  l'avant- 
bras  sont  atrophiés.  Les  mouvements  de  l'avant-bras  sur  le  bras  et  ceux  du 
bras  sur  l'épaule  sont  un  peu  plus  limités  et  s'exécutent  avec  moins  de  vigueur 
qu'à  l'état  normal.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  localisés  dans  les  mem- 
bres inférieurs  ;  ils  se  traduisent  par  des  douleurs  spontanées,  vives,  lancinantes, 
par  une  hyperesthésie  des  masses  musculaires  et  des  troncs  nerveux,  et  par  une 
anesthésie  cutanée  de  la  plante  du  pied,  qui  donne  lieu  au  signe  de  Romberg. 
Les  extrémités  inférieures  sont  légèrement  œdématiées  et  présentent  une  colo- 
ration rouge  violacé  dans  la  station;  dans  ces  régions  la  peau  est  moite.  Les 
réflexes  tendineux  sont  en  partie  affaiblis  ou  abolis.  —  Cet  état  se  maintient 
pendant  plusieurs  mois,  sans  subir  de  modifications  notables.  Puis  les  troubles 
de  la  sensibilité  s'atténuent,  les  douleurs  ainsi  que  l'anesthésie  cutanée 
s'effacent,  l'œdème  disparaît,  les  muscles  se  restaurent,  les  fonctions  motrices 
se  rétablissent  progressivement,  les  réflexes  tendineux  reparaissent,  et  enfin, 
un  an  environ  après  le  début  de  l'affection,  le  malade  est  revenu  à  l'état  normal. 

La  polynévrite,  après  avoir  débuté  et  avoir  évolué  dans  une  première  période, 
comme  dans  le  cas  précédent,  peut  se  terminer  d'une  manière  fatale  lorsque 
les  lésions  envahissent  le  nerf  pneumogastrique  ou  le  nerf  phrénique;  la  mort  a 
pour  cause  des  troubles  de  la  respiration  ou  de  la  circulation. 

Chez  un  autre  malade,  la  polynévrite  suit  du  commencement  à  la  fin  une 
évolution  identique  à  celle  que  nous  avons  tracée  en  premier  lieu  ;  la  maladie 
se  termine  favorablement,  les  nerfs  et  les  muscles  recouvrent  leurs  propriétés 
normales,  et  la  guérison  serait  complète  s'il  ne  s'était  développé  dans  le  cours 
de  l'affection,  en  vertu  de  certaines  prédispositions  spéciales,  des  rétractions 
fibro-tendineuses  qui  entravent  le  fibre  fonctionnement  des  membres. 

La  marche  de  la  polynévrite  peut  être  plus  lente  et  sa  durée  plus  longue. 

L'apparition  des  phénomènes  de  paralysie  est  précédée  parfois,  pendant  plu- 
sieurs mois,  une  année  et  plus  longtemps  même,  de  douleurs  plus  ou  moins  vives, 
auxquelles  malades  et  médecins  donnent  ordinairement  la  qualification  vague  de 
rhumatismales  et  dont  on  ne  découvre  la  signification  véritable  que  dans  la  suite. 

Si  la  période  prodromique  peut  présenter  une  durée  considérable,  il  en  est 
de  même  pour  la  période  d'état  de  la  maladie.  Les  troubles  de  la  sensibilité 
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et  de  la  motilité,  en  particulier  l'amyolrophie,  peuvent  se  prolonger  pendant 
une  ou  plusieurs  années  sans  subir  de  modifications  notables  et  ne  rétro- 
grader qu'avec  une  très  grande  lenteur.  Thiroloix  cite  l'observation  d'une 
l'oinme  atteinte  de  polynévrite  alcoolique  des  membres  inférieurs  et  supérieurs, 
ilont  la  guérison  se  fit  attendre  huit  années.  Il  est  vrai  que  dans  ce  cas  il  exis- 
tait des  rétractions  fibro-tendineuses,  qui  doivent  être  considérées  comme  un 
facteur  important  dans  la  durée  de  l'affection.  Si  la  ténotomie,  qui  ne  lut  faite 
que  dans  la  septième  année  qui  suivit  le  début  de  la  polynévrite,  eût  été  prati- 
(piée  plus  tôt,  il  est  vraisemblable  que  la  guérison  définitive  eût  été  plus  rapide. 

L'impotence  qui  résulte  de  la  névrite  périphérique  peut,  comme  on  le  voit, 
après  avoir  duré  plusieurs  années,  disparaître  d'une  manière  complète. 

Chez  d'autres  malades  moins  heureux,  l'amyotrophie  liée  à  une  névrite  d'ori- 
gine interne  se  maintient  indéfiniment  et  donne  lieu  à  des  lésions  indélébiles. 
Dubreuilh  a  rapporté  des  faits  de  ce  genre. 

L'évolution  de  la  polynévrite,  au  lieu  d'être  plus  lente  que  dans  le  cas  dont  nous 
avons  donné  la  description  en  premier  lieu,  est  parfois,  au  contraire,  bien  plus 
rapide. 

Dans  l'espace  de  trois  ou  quatre  mois  la  maladie  peut  se  développer,  atteindre 
môme  un  degré  d'intensité  très  prononcé,  se  manifester  par  des  troubles  très 
notables  de  la  sensibilité,  par  une  paralysie  étendue  aux  quatre  membres  et  au 
tronc,  mettant  le  malade  dans  l'impossibilité  de  se  lever  de  son  lit,  de  porter  les 
aliments  à  sa  bouche,  le  réduisant  en  un  mot  à  l'impuissance,  puis  s'atténuer 
et  disparaître  complètement.  Il  faut  remarquer  toutefois  que  dans  les  faits  de 
ce  genre  l'amyotrophie  n'est  jamais  considérable. 

Les  accidents  respiratoires  et  les  accidents  circulatoires  capables  d'amener 
la  mort  sont  plus  fréquents  dans  la  forme  subaiguë  que  dans  la  forme  chro- 
nique. Ils  sont  encore  plus  communs  dans  la  polynévrite  à  marche  aiguë,  qui 
peut  évoluer  de  la  manière  suivante. 

Un  individu,  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  est  pris  d'un  engour- 
dissement des  membres  inférieurs  et  d'une  paralysie  qui  atteint  d'abord  les 
pieds  et  les  jambes,  gagne  ensuite  les  cuisses,  l'abdomen,  le  thorax,  puis  s'é- 
tend vers  le  cinquième  ou  sixième  jour  aux  membres  supérieurs  en  suivant 
une  marche  ascendante  depuis  les  mains  jusqu'aux  épaules,  envahit  enfin  le 
diaphragme  ainsi  que  les  muscles  qui  appartiennent  au  domaine  du  bulbe, 
et  se  termine  au  bout  de  huit  ou  dix  jours  par  syncope  ou  par  asphyxie. 

Ce  mode  d'évolution  est  analogue  à  celui  de  la  maladie  de  Landry,  et  bien 
des  auteurs  ont  même  soutenu  que  cette  maladie  ne  devait  être  considérée  que 
comme  une  forme  de  la  névrite  périphérique.  Cette  opinion  est  très  discutable, 
car,  si  dans  certains  cas  de  paralysie  ascendante  aiguë  on  a  trouvé  à  l'autopsie 
des  lésions  des  racines  ou  des  nerfs,  ces  lésions  n'étaient  pas  très  prononcées, 
et  de  plus,  dans  beaucoup  d'autres  faits  du  même  ordre,  les  nerfs  soumis  à 
l'examen  histologique  par  des  anatomo-pathologistes  des  plus  compétents  ont 
paru  absolument  normaux('). 

(M  II  faut  avoir  soin,  ainsi  que  Vulpian  l'a  judicieusement  fait  remarquer  dans  ses  Leçons, 
d'éliminer  du  cadre  de  la  paralysie  ascendante  aiguë  les  observations  qui  n'ont  pas  exacte- 
ment le  (acies  clinique  décrit  par  Landry. 
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Les  polynévrites  à  marche  aiguë  sont  souvent  accompagnées  d'une  élévation 
de  température  plus  ou  moins  marquée. 

La  névrite  périphérique  aiguë  ne  se  termine  pas  nécessairement  parla  mort; 
parfois,  l'alYeclion,  après  s'être  propagée  avec  rapidité  de  l'extrémité  des 
membres  vers  leur  racine  et  avoir  envahi  en  partie  les  muscles  du  tronc, 
s'arrête  dans  son  évolution,  puis  rétrograde  et  disparaît,  et  la  guérison  peut 
s'accomplir  avec  rapidité.  Leyden  aurait  même  observé  un  cas  de  polynévrite 
qui  s'est  terminé  par  la  guérison  dans  l'espace  de  huit  jours. 

Exceptionnellement  la  névrite  peut  se  manifester  d'une  manière  soudaine  et 
mérite  la  qualilication  d'apoplectiforme  employée  par  Dubois  pour  désigner 
les  cas  de  ce  genre.  Cet  auteur  rapporte,  entre  autres  faits  de  névrite  à  début 
apoplectiforme,  l'observation  d'un  individu  qui,s'étant  endormi  en  bonne  santé, 
présentait  à  son  réveil  les  symptômes  d'une  névrite  intense  du  cubital  droit, 
qui  s'étendit  ensuite  à  d'autres  nerfs. 

Avant  de  terminer  ce  qui  a  trait  à  la  marc-  .  de  la  polynévrite,  je  dois  encore 
appeler  l'attention  sur  la  fréquence  des  rechutes  et  des  récidives,  qui  sont  dues 
parfois  à  ce  que  le  malade,  après  avoir  été  soustrait  à  l'influence  de  l'agent 
qui  a  déterminé  les  lésions  des  nerfs,  s'y  est  do  nouveau  exposé  et  en  a  subi 
derechefractionperturbatrice,mais,  quelquefois  aussi,  ces  accidents  surviennent 
sans  cause  apparente.  L'affection  peut  ainsi  se  reproduire  à  deux  reprises  ou 
plus  souvent  encore  après  s'être  notablement  atténuée  ou  même  après  avoir 
complètement  disparu. 

Nous  avons  déjà  dit  plus  haut  que  l'aspect  de  la  névrite  est  fort  différent 
suivant  que  l'altération  porte  sur  les  fibres  motrices,  sur  les  fibres  sensitives, 
ou  sur  ces  deux  espèces  de  fibres  à  la  fois.  Eu  égard  à  ces  trois  modes  de  loca- 
lisation, on  peut  décrire  trois  formes  de  la  névrite  périphérique,  auxquelles  on 
donnera  les  qualifications  de  motrice,  sensitive  et  mixte  {^). 

La  forme  motrice  peut  exister  à  l'état  de  pureté  presque  absolue,  ce  qui 
revient  à  dire  que  la  polynévrite  est  capable  de  donner  naissance  à  des  troubles 
moteurs,  parfois  très  accusés,  sans  amener  de  modification  appréciable  dans 
la  sphère  de  la  sensibilité.  Cette  forme  de  névrite  est  plus  commune  dans  les 
membres  supérieurs  que  dans  les  membres  inférieurs  et  on  l'observe  particu- 
lièrement dans  le  saturnisme. 

L'abolition  ou  l'affaiblissement  de  la  contractilité  volontaire  des  muscles 
peut  être  indépendante  de  toute  altération  trophique  des  fibres  musculaires  ou 
bien  être  associée  à  de  l'amyotrophie,  ce  qui  conduit  à  subdiviser  la  forme 
motrice  en  deux  variétés  secondaires,  que  l'on  distinguera,  si  l'on  veut,  parles 
qualifications  de  paralytique  et  (ïamyo trophique. 

Les  troubles  de  la  sensibilité,  anesthésie  cutanée,  douleurs,  occupent  de 
préférence  les  membres  inférieurs,  et  les  lésions  des  nerfs  peuvent  se  manifes- 
ter exclusivement,  pendant  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long,  par  des  phé- 

(*)  On  peut  supposer  que  la  névrite  périphérique  se  localise  parfois  spécialement  sur  les 
fibres  nerveuses  vaso-motrices  ou  sur  les  fibres  trophiques  (l'existence  de  fibres  tro- 
phi«iues  est,  à  la  vérité,  hypothétique).  Certaines  variétés  de  tropho-névrosc  dépendent 
peul-<^tre  de  lésions  de  ce  genre.  C'est  ainsi  que  Mcndel  a  publié  une  observation  d'hémi- 
atiophie  faciale  qu'il  fait  dépendre  d'une  névrite  périphérique  du  trijumeau. 
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nomènes  de  ce  genre;  on  a  affaire  alors  à  la  forme  sensitive  de  la  polynévrite, 
mais  ordinairement  à  ces  phénomènes  viennent  se  joindre,  dans  la  suite,  des 
troubles  moteurs  (forme  mixte),  et  il  faut  reconnaître  que  la  forme  sensitive 
existe  plus  rarement  à  l'état  de  pureté  que  la  forme  motrice. 

Il  y  a  une  forme  à  laquelle  on  donne  la  dénomination  de  pseudo-tabétique 
ou  d'akixiqiie,  qu'on  appelle  aussi  le  nervo-tabts  périphérique  (Dejerine)  et  qui 
est  caractérisée  par  sa  ressemblance  plus  ou  moins  parfaite  avec  l'ataxie  loco- 
motrice progressive.  La  rapidité  avec  laquelle  se  développent  habituellement 
les  troubles  nerveux  dans  cette  forme  de  névrite  lui  a  valu  encore  le  nom 
d'alaxie  aiguë  (Leyden). 

Le  pseudo-labes  d'origine  névritique  qui  se  manifeste  par  des  douleurs 
fulgurantes,  par  le  signe  de  Westphal,  par  le  signe  de  Romberg,  par  une 
démarche  rappelant  celle  de  l'ataxie  locomotrice,  représente  une  variété  de  la 
forme  mixte  de  la  polynévrite,  puisqu'il  résulte  d'une  association  de  troubles 
sensitifs  et  de  troubles  moteurs.  Pourtant  cette  forme  est  généralement  con- 
fondue avec  la  forme  sensitive,  sans  doute  à  cause  de  la  prédominance  des 
phénomènes  sensitifs  qu'on  y  observe  et  en  vertu  de  cette  idée  que  la  pertur- 
bation dans  la  marche  ne  serait  là  que  la  conséquence  de  l'altération  des  nerfs 
de  la  sensibilité.  Ce  n'est  là  du  reste  qu'une  question  de  classification  sans 
importance. 

Je  me  suis  déjà  occupé  plus  haut  du  pseudo-tabes  à  propos  de  l'incoor- 
dination motrice  (voir  p.  750)  et  j'y  reviendrai  encore  plus  loin  (voir  p.  804) 
dans  le  chapitre  consacré  au  diagnostic.  Qu'il  me  suffise  de  faire  remarquer 
que,  malgré  les  analogies  cliniques  qui  rapprochent  le  pseudo-tabes  du  tabès 
véritable,  on  pourra  arriver  le  plus  souvent  par  un  examen  méthodique  et  appro- 
fondi du  malade  à  déterminer  la  nature  de  l'affection  à  laquelle  on  a  affaire. 

Si  l'on  prend  en  considération  le  degré  d'étendue  des  troubles  symptomatiques, 
la  polynévrite  peut  être  divisée  en  deux  formes,  l'une  généralisée,  l'autre  loca- 
lisée, qui  se  relient  du  reste  par  une  série  d'intermédiaires.  Ainsi,  par  exemple, 
les  troubles  moteurs  sont  parfois  limités  soit  aux  membres  supérieurs,  soit 
aux  membres  inférieurs,  et  n'en  atteignent  môme  que  quelques  muscles  ;  dans 
d'autres  cas  au  contraire  les  phénomènes  de  paralysie  sont  étendus  aux  mem- 
bres supérieurs  et  aux  membres  inférieurs,  à  la  paroi  abdominale  et  à  la  paroi 
thoracique  ainsi  qu'au  diaphragme,  et  occupent  la  totalité  des  muscles  des 
régions  atteintes. 

Enfin  il  est  un  groupe  de  faits  relatifs  à  la  polynévrite  qui  méritent  sans  con- 
teste qu'on  crée  pour  eux  un  cadre  spécial,  je  veux  parler  de  ces  observations 
où  l'examen  anatomique  post  mortem  a  révélé  l'existence  de  lésions  très 
nettes  et  parfois  même  très  accusées  des  nerfs,  sans  qu'aucun  trouble  sym- 
ptomatique  en  ait  trahi  l'existence  pendant  la  vie.  Ce  sont  là  les  névrites 
latentes  signalées  d'abord  par  Pitres  et  Vaillard  et  sur  lesquelles  Gombault  et 
Brissaud  ont  ensuite  appelé  l'attention. 

Gombault  a  examiné  systématiquement  le  nerf  collatéral  dorsal  externe 
du  gros  orteil  sur  des  sujets  qui  n'avaient  présenté  de  leur  vivant  aucun  signe 
d'allection  organique  du  système   nerveux    Dans   quatorze  cas  la  sensibilité 
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cutanée  avait  été  soigneusement  explorée  dans  le  domaine  du  nerf  en  question 
et  avait  paru  normale  ou  tout  au  plus  simplement  émoussée  ;  dans  six  de  ces 
cas  Gombault  a  constaté  des  lésions  de  ce  nerf;  sur  un  sujet,  en  particulier, 
les  altérations  étaient  extrêmement  profondes  et  les  fibres  semblaient  complè- 
tement détruites.  Il  faut  ajouter  que  toutes  ces  observations  se  rapportaient 
à  des  vieillards,  qui  presque  tous  étaient  plus  ou  moins  cachectiques.  Il  se  pour- 
rait, dit  Gombault,  «  que  la  lésion  de  ces  nerfs  fût  moins  profonde  qu'elle 
ne  paraît  l'être,  car  il  faut  bien  expliquer  la  persistance  de  la  sensibilité, 
quelquefois  mais  pas  toujours  légèrement  amoindrie,  en  tout  cas  jamais 
pervertie.  L'hypothèse  de  la  suppléance  des  fibres  détruites  par  les  fibres 
restées  saines  s'applique  mal  à  certains  cas  où  la  disparition  des  fibres  à 
myéline  est  pour  ainsi  dire  totale.  Il  faut  alors  supposer,  avec  M.  Dubreuilh, 
que  les  fibres  détruites  en  apparence  ont  conservé  leur  fonction.  Ceci  revient 
à  admettre  que  ces  fibres  se  sont  dépouillées  de  leur  gaine  de  myéline  beau- 
coup plus  loin  de  leur  terminaison  que  cela  se  produit  d'habitude,  mais  qu'elles 
ont  conservé  leur  élément  fonctionnel  principal,  à  savoir  leur  cylindre-axe  ». 

Les  faits  de  névrites  latentes  étudiés  par  Brissaud  viennent  à  l'appui  de  cette 
hypothèse.  Dans  les  cas  qu'il  a  observés,  un  certain  nombre  de  fibres  nerveuses 
paraissaient,  par  places,  complètement  dégénérées  et  réduites  à  leur  gaine  de 
Schwann;  il  était  impossible  de  retrouver  les  cylindres-axes  qui  devaient 
exister  pourtant,  puisqu'en  suivant  ces  fibres  sur  une  certaine  longueur,  Bris- 
saud a  pu  s'assurer  qu'elles  étaient  absolument  normales  au-dessus  et  au-des- 
sous du  siège  des  lésions.  Il  s'agissait  donc  là  de  névrites  périaxiles. 

Ces  observations  sont  très  instructives  et  nous  avons  déjà  fait  ressortir  plus 
haut  (voir  p.  685)  les  conséquences  qu'on  peut  en  déduire. 

DE  QUELQUES  NÉVRITES  EN  PARTICULIER 

Nous  avons  vu  combien  sont  nombreux  les  agents  capables  de  donner 
naissance  à  des  névrites  périphériques. 

Parmi  les  diverses  névrites  qui  sont  déterminées  par  les  divers  agents  en 
question,  il  en  est  quelques-unes  qui,  à  notre  avis,  méritent  particulièrement 
d'être  distinguées,  à  cause  de  leur  grande  fréquence  ou  de  la  singularité  de 
certains  de  leurs  caractères. 

C'est  pour  ces  motifs  que  nous  consacrerons  un  paragraphe  spécial  à  cha- 
cune des  névrites  suivantes  :  la  névrite  alcoolique,  la  névrite  saturnine,  la 
névrite  diphtéritique,  celle  qui  dépend  de  la  lèpre,  celle  enfin  qui  relève  du 
béribéri. 

Nous  ne  les  décrirons,  du  reste,  que  brièvement. 

NÉVRITE    ALCOOLIQUE 

C'est  à  Magnus  Huss  que  revient  l'honneur  d'avoir  fait  ressortir  l'iiitluence 
perturbatrice  que  l'alcool  exerce  sur  le  système  nerveux.  Le  médecin  sué- 
dois a  eu  toutefois  quelques  précurseurs,  entre  autres  James  Jackson,  qui, 
ainsi  que  Dreschfeld  l'a  rappelé,  a  décrit  en  1822,  sous  le  nom  d'arthro- 
dynie  alcoolique,  quelques  troubles  nerveux  d'origine  éthylique. 
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Douze  ans  après  Huss,en  18G5,  Lanccreaux,  reprenant  cette  étude,  soulevait 
la  question  des  névrites  pcriphéri({ues  dans  l'alcoolisme,  et  il  faut  reconnaître 
que  les  nombreux  travaux  publics  par  Lanccreaux  et  par  ses  élèves  sur  ce  sujet 
ont  singulièrement  contribué  à  l'éclairclr.  La  thèse  remarquable  d'OEttinger 
mérite  une  mention  spéciale.  Je  dois  citer  les  noms  de  Leudet,  Wilks,  Lockart 
Clarke,  qui  ont  publié  d'intéressants  mémoires  sur  la  paralysie  alcoolique. 
Enfin  il  n'est  que  juste  de  rappeler  que  Charcot  a  le  premier  distingué  nette- 
ment le  steppage  de  la  démarche  tabélique,  qu'il  a  décrit  minutieusement  les 
troubles  psychiques  dont  la  paralysie  éthylique  est  souvent  accompagnée,  ainsi 
que  les  rétractions  fibro-tendineuses  consécutives  aux  phénomènes  de  paraly- 
sie, et  qu'il  a  ainsi  agrandi  le  champ  de  nos  connaissances  dans  ce  domaine  de 
la  pathologie. 

La  névrite  périphérique  constitue  le  substratum  anatomique  principal  de  la 
paralysie  alcoolique.  Il  s'agit  d'une  névrite  parenchymateuse  caractérisée  par 
des  lésions  tout  à  fait  analogues  à  celles  qu'on  observe  dans  la  dégénéres- 
cence wallérienne.  Par  places  on  trouve  aussi  parfois  les  altérations  de  la 
névrite  périaxile  (Gombault).  On  a  noté,  dans  certains  cas,  des  lésions  intersti- 
tielles et  vasculaires,  mais  les  notions  qu'on  possède  à  cet  égard  manquent 
de  précision. 

Outre  la  névrite,  des  altérations  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle  et  des  cellules  des  noyaux  gris  du  bulbe  ont  été  signalées  dans  quel- 
ques observations. 

Vierordt  a  constaté,  à  l'autopsie  d'un  sujet  ayant  présenté  les  signes  cli- 
niques de  la  névrite  alcoolique,  quelques  altérations  des  racines  postérieures 
de  la  moelle  et  une  sclérose  des  cordons  de  Goll;  les  nerfs,  au  contraire,  étaient 
normaux. 

Enfin  Uhthoff  a  étudié  les  altérations  du  nerf  optique  qui,  d'après  cet  auteur, 
porteraient  primitivement  sur  le  tissu  interstitiel  et  n'atteindraient  les  fibres 
nerveuses  que  d'une  façon  secondaire  (pour  plus  de  détails,  voir  Anat.  palh., 
p.  700  et  707). 

La  paralysie  alcoolique  est  plus  commune  chez  la  femme  que  chez  l'homme 
(Wilks,  Broadbent,  Myrtle,  Lanccreaux).  Le  vin,  les  liquides  purement  alcoo- 
liques, tels  que  le  rhum,  le  cognac,  auraient,  d'après  certains  auteurs,  une 
bien  moindre  influence  sur  la  genèse  de  ces  troubles  que  les  liqueurs  conte- 
nant des  huiles  essentielles,  par  exemple  l'absinthe,  l'eau  de  mélisse,  le  vulné- 
raire. 

Les  membres  inférieurs  sont  le  siège  de  prédilection  de  la  névrite  alcoolique, 
qui  dans  les  cas  types  est  mixte,  ou,  en  d'autres  termes,  consiste  au  point  de 
vue  clinique  en  des  troubles  à  la  fois  sensitifs  et  moteurs. 

Les  phénomènes  de  la  sensibilité  occupent  même  une  place  prépondérante  en 
ce  sens  qu'ils  peuventêtre  très  prononcés  alors  que  la  motilité  n'est  modifiée  que 
d'une  façon  relativement  légère,  tandis  que  le  contraire  n'est  guère  observé,  ce 
qui  revient  à  dire  que  l'alcoolisme  peut  donner  naissance  à  la  forme  sensitive 
de  la  polynévrite,  mais  ne  détermine  qu'exceptionnellement  ou  peut-être  môme 
jamais  de  névrites  à  forme  motrice. 

Les  malades  ressentent  des  fourmillements  dans  les  membres;  ils  éprouvent 
des  sensations  anormales  de  chaleur  ou  de  lioid  qui  sont  parfois  fort  pénibles. 
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Ces  phénomènes  sont  accompagnés  ou  suivis  de  douleurs  qui,  tantôt  modé- 
rées et  intermillentes,  atteignent  dans  certains  cas  la  plus  grande  intensité  et 
deviennent  continues;  elles  sont  lancinantes,  contusives,  fulgurantes,  compa- 
rables quelquefois  à  des  sensations  de  torsion,  de  brûlure  ;  les  malades  sont 
fréquemment  tourmentés  par  des  crampes  musculaires  des  plus  pénibles.  Les 
crises  de  douleurs  surviennent  souvent  sans  cause  appréciable,  mais  peuvent 
aussi  être  provoquées  par  des  mouvements  exécutés  par  le  malade  ou  par  une 
pression  plus  ou  moins  énergique  exercée  sur  les  parties  atteintes.  La  com- 
pression des  masses  musculaires  et  des  troncs  nerveux  provoque  chez  beau- 
coup de  sujets  de  très  grandes  soufl'rances. 

Ces  douleurs  peuvent  priver  le  malade  de  repos  et  de  sommeil,  lui  ôter 
l'appétit ,  le  mettre  dans  l'impossibilité  de  s'alimenter ,  et  sont  sans  doute 
l'une  des  causes  de  l'afTaiblissement  et  de  la  dépression  qu'on  observe  parfois 
dans  la  paralysie  alcoolique. 

La  sensibilité  cutanée  est  ordinairement  atteinte,  l'anesthésie  est  plus  ou 
moins  étendue  et  accusée.  C'est  à  l'anesthésie  plantaire  qu'il  faut  attribuer 
en  grande  partie  les  oscillations  du  malade  quand  ses  yeux  sont  fermés,  ainsi 
que  l'incertitude  de  la  marche  et  la  titubation. 

Les  troubles  moteurs,  qui  sont  généralement  bilatéraux,  consistent,  au 
début,  en  une  sensation  de  fatigue,  de  lassitude,  en  une  inhabileté  dans 
l'exécution  des  mouvements,  en  un  tremblement  plus  ou  moins  prononcé.  Ces 
phénomènes  présentent  des  alternatives  en  bien  et  en  mal,  sont  ordinairement 
plus  marqués  au  réveil,  et  augmentent  parfois  à  l'occasion  de  quelque  affec- 
tion fébrile  intercurrente. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  paralysie  débute  dans  les  membres 
inférieurs;  elle  atteint  ordinairement  en  premier  lieu  l'extenseur  propre  du 
gros  orteil;  elle  envahit  ensuite  l'extenseur  commun  et  les  péroniers,  et  frappe 
aussi  les  muscles  du  pied.  Quand  les  phénomènes  de  paralysie  se  localisent 
de  cette  manière,  ce  qui  est  la  règle,  et  que  le  malade  est  dans  le  décubitus, 
le  pied  se  trouve  en  extension  et  forme  avec  la  jambe  un  angle  obtus,  au 
lieu  d'un  angle  droit,  comme  à  l'état  normal;  son  bord  externe  est  abaissé 
et  les  phalanges  des  orteils  sont  fléchies  les  unes  sur  les  autres  et  sur  le  méta- 
tarse. Le  malade  est  dans  l'impossibilité  de  mouvoir  les  orteils;  il  ne  peut 
relever  le  bord  externe  du  pied,  et  le  mouvement  de  flexion  du  pied  sur  la 
jambe  est  extrêmement  limité;  le  mouvement  d'extension  est  au  contraire 
conservé.  Si  l'on  saisit  la  jambe  et  qu'on  la  secoue,  on  constate  que  le  pied 
est  ballant. 

La  marche  présente  un  aspect  tout  à  fait  particulier  :  le  malade,  incapable 
de  fléchir  le  pied,  est  obligé,  pour  ne  point  heurter  la  pointe  contre  le  sol, 
d'exécuter,  à  chaque  pas,  un  mouvement  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin 
bien  plus  ample  que  de  coutume.  Ce  soulèvement  exagéré  de  la  cuisse,  associé 
à  l'abaissement  de  la  pointe,  donne  à  ce  mode  de  déambulation  une  allure 
spéciale,  connue  sous  la  dénomination  de  steppage  que  lui  a  donnée  Gharcot. 

Le  triceps  crural  est  souvent  paralysé  en  môme  temps  que  les  muscles  de  la 
jambe;  il  peut  môme  ôtrc  le  seul  muscle  paralysé. 

La  paralysie  ne  reste  pas  toujours,  tant  s'en  faut,  aussi  étroitement  loca- 
lisée. Elle  peut  envahir  tous  les  muscles  des  membres  inférieurs,  les  muscles 
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du  tronc,  ceux  des  membres  sup(''riours,  et  la  forme  dite  généralisée  se  ren- 
contre assez  souvent  dans  la  névrite  alcoolique. 

Parfois  la  paralysie  éthylique  frappe  d'abord  les  membres  supérieurs,  mais 
cela  est  rare;  ordinairement,  en  pareil  cas,  ce  sont  les  muscles  innervés  par  le 
radial  qui  sont  atteints  en  premier  lieu.  La  paralysie  radiale  due  à  l'alcool 
est  souvent  complète,  contrairement  à  ce  qu'on  voit  dans  le  saturnisme,  et 
si  elle  n'occupe  pas  tout  le  domaine  du  radial,  ce  n'est  pas  nécessairement 
le  long  supinaleur  qui  est  épargné.  Elle  peut  être  accompagnée,  comme  toute 
paralysie  des  extenseurs,  d'une  tumeur  dorsale  du  métacarpe. 

La  paralysie  alcoolique  s'associe  ordinairement  à  une  amyotrophie,  qui, 
dans  bien  des  cas,  devient  extrêmement  prononcée  et  présente,  entre  autres 
conséquences,  celle  de  contribuer  à  la  formation  de  rétractions  fibro-tendi- 
neuses. 

Dans  la  névrite  alcoolique  les  réflexes  rotuliens  sont  presque  ^toujours  abolis. 

Outre  les  phénomènes  de  la  motilité  et  les  phénomènes  de  la  sensibilité, 
signalons  les  troubles  vaso-moteurs,  en  particulier  l'œdème  des  membres 
inférieurs,  qui  est  un  symptôme  très  commun. 

On  observe  fréquemment,  chez  les  malades  atteints  de  l'affection  qui  nous 
occupe,  des  troubles  oculaires -spéciaux,  dont  la  présence,  dans  des  cas  où  les 
renseignements  fournis  par  le  malade  et  par  son  entourage  laissent  planer 
un  doute  sur  l'origine  de  la  polynévrite,  permet  de  porter  avec  une  très  grande 
probabilité,  sinon  avec  certitude,  le  diagnostic  de  névrite  éthylique. 

Les  troubles  visuels  de  l'alcoolisme  sont  dès  le  début  bilatéraux,  symé- 
triques, et  atteignent  également  les  deux  yeux.  Ils  consistent  essentiellement 
en  un  scotome  central  ayant  la  forme  d'une  ellipse,  dont  le  grand  axe  est  hori- 
zontal ;  le  vert  et  le  rouge  sont  les  premières  couleurs  qui  cessent  d'être  per- 
ceptibles. Les  malades  ne  se  rendent  guère  compte  de  l'existence  du  scotome, 
et  c'est  généralement  l'examen  périmétrique  qui  le  met  en  évidence;  ce  qui 
attire  leur  attention,  c'est  la  diminution  de  leur  acuité  visuelle. 

A  l'ophtalmoscope  la  névrite  optique  rétro-bulbaire  alcoolique  se  traduit 
par  une  décoloration  blanchâtre  des  parties  temporales  de  la  papille. 

Les  muscles  du  globe  oculaire  peuvent  être  paralysés  dans  l'alcoolisme;  on 
a  noté  de  la  paralysie  du  moteur  externe,  du  ptosis,  de  l'ophtalmoplégie 
externe. 

Les  pupilles  réagissent  parfois  à  la  lumière  avec  plus  de  lenteur  qu'à  l'état 
normal,  mais  il  n'est  pas  démontré  que  le  signe  de  Robertson  puisse  dépendre 
de  l'alcoolisme  (pour  plus  de  détails,  voir  p.  740). 

La  névrite  alcoolique  est  très  fréquemment  associée  aux  troubles  psychiques 
connus  sous  la  dénomination  de  psychose  polynévritique.  Ce  syndrome  con- 
siste en  des  phénomènes  de  délire,  en  un  affaiblissement  intellectuel  plus  ou 
moins  prononcé  et  une  amnésie  qui,  dans  beaucoup  de  cas,  est  le  trouble 
mental  le  plus  saillant  ou  même  la  manifestation  presque  exclusive  du  désordre 
psychique.  Cette  amnésie  a  pour  caractère  principal  de  porter  seulement  sur 
les  faits  les  plus  récents;  la  mémoire  des  faits  anciens  est  au  contraire  bien 
conservée  (pour  plus  de  détails,  voir  p.  745).  Certains  malades  sont,  de  plus, 
sujets  à  des  accès  épileptiformes  qu'il  faut  savoir  distinguer  des  accès  con- 
vulsifs  de  l'hystérie  occasionnée  par  l'alcoolisme. 
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Nous  avons  dit  plus  haut  que  la  névrite  alcoolique  se  manifeste  clinique- 
ment  sous  la  forme  mixte  ou  sous  la  forme  sensitive.  C'est  à  cette  espèce  de 
névrite  que  ressorlissent  la  plupart  des  observations  qu'on  a  classées  dans  la 
forme  pseudo-tabétique  ou  ataxique  de  la  névrite,  le  neuro-tabes  périphé- 
rique de  Dejerine.  Dans  quelle  mesure  la  polynévrite  peut-elle  simuler  le 
labes?  C'est  là  une  question  que  nous  avons  déjà  examinée  en  partie  dans  le 
paragraphe  intitulé  :  «  Incoordination  motrice  »  (p.  750),  et  dont  nous  complé- 
terons l'étude  au  chapitre  du  Diagnostic  (p.  804). 

La  névrite  alcoolique  peut  avoir  une  marche  aiguë,  être  accompagnée  de 
ficvrc  et  aboutir  en  peu  de  temps  à  la  mort,  qui  est  déterminée  soit  par 
quelque  affection  intercurrente,  soit  par  des  altérations  portant  sur  les  nerfs 
pneumogastriques  (Dejerine),  soit  enfin  par  une  sorte  de  dépression  générale 
résultant  sans  doute  d'une  action  inhibiloire  de  la  substance  toxique  sur  le 
système  nerveux  central.  Cette  forme  semble  liée  à  une  intoxication  rapide. 
Plus  souvent  l'évolution  est  subaiguë,  dure  4,  5,  6  mois,  plus  longtemps 
môme,  et  peut  se  terminer,  comme  dans  la  forme  précédente,  d'une  manière 
fatale,  mais  aboutit  plus  ordinairement  à  la  guérison.  Enfin,  dans  certains 
cas,  la  marche  est  chronique.  Les  symptômes  de  la  paralysie  sont  précédés 
pendant  des  années  par  les  signes  de  l'intoxication  chronique,  cauchemars, 
troubles  gastriques,  tremblement  des  mains,  douleurs,  crampes.  Dans  celte 
dernière  forme,  les  phénomènes  de  paralysie  sont  ordinairement  limités  aux 
membres  inférieurs.  Dans  les  deux  premières,  ces  phénomènes  ont  plus  de 
tendance  à  se  généraliser. 

11  n'est  pas  rare  que  la  tuberculose  pulmonaire  se  développe  chez  les  sujets 
atteints  de  paralysie  alcoolique  et  entraîne  la  mort. 

La  durée  de  cette  affection  est  très  variable.  Si  la  guérison  peut  se  produire 
rapidement,  en  quelques  mois,  il  est  des  cas  où,  par  suite  de  l'intensité  de 
l'amyotrophie,  de  la  formation  de  rétractions  fibro-tendineuses,  des  récidives, 
la  guérison  peut  se  faire  attendre  des  années.  Thiroloix  a  publié  l'histoire  cli- 
nique d'une  femme,  qui  ne  fut  définitivement  rétablie  que  huit  ans  après  le 
début  de  l'affection.  La  paralysie  alcoolique  peut  même  laisser  des  traces  indé- 
lébiles. 

Les  récidives,  dont  il  vient  d'être  question,  sont  des  plus  communes  et  sont 
ducs  le  plus  généralement  à  ce  que  les  malades,  après  la  guérison,  se  livrent 
de  nouveau  à  l'abus  des  boissons  alcooliques. 

Le  tableau  clinique  que  nous  avons  tracé  n'appartient  pas  en  propre  à  la 
névrite  éthylique.  En  effet  la  paralysie  arsenicale  paraît  présenter  de  très 
grandes  analogies  avec  la  paralysie  alcoolique  ;  il  en  est  de  même  de  certaines 
névrites  infectieuses;  le  béribéri  y  ressemble  beaucoup,  et  enfin  il  y  a  des  cas 
où  l'on  observe  le  faciès  symptomatique  de  cette  affection  sans  qu'il  soit  pos- 
sible de  déterminer  la  nature  de  l'agent  étiologique. 

Toutefois,  la  présence  de  lésions  du  nerf  optique,  dont  nous  avons  donné  la 
description,  constitue  une  grande  présomption  en  faveur  de  la  nature  éthy- 
lique d'une  névrite  périphérique. 

Il  ne  faut  pas  oublier  du  reste  qu'il  est  quelquefois  très  difficile  et  môme 
impossible  de  faire  avouer  à  un  malade  qu'il  a  commis  des  excès  alcooliques. 
Cela  est  vrai  surtout.pour  les  femmes,  qui  sont  poussées  par  un  sentiment  de 
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pudeur  i\  dissiiiiuler  la  vérité.  Mais  bien  souvent  aussi  les  protestations  des 
malades,  quand  on  les  interroge  à  ce  sujet,  ont  pour  cause  les  troubles 
psychiques  dont  ils  sont  atteints,  leur  amnésie,  qui  peut  porter  non  seule- 
ment sur  le  présent,  mais  aussi  sur  le  passé.  Parfois  les  alcooliques,  sans  être 
atteints  d'amnésie,  se  défendent,  avec  la  meilleure  foi  du  monde,  de  toute 
habitude  d'intempérance.  Voici  le  résumé  d'une  observation  que  j'ai  recueillie 
et  qui  est  instructive  à  cet  égard. 

Une  femme,  présentant  les  signes  classiques  d'une  paralysie  alcoolique, 
commença  par  affirmer,  quand  je  la  questionnai  à  ce  point  de  vue,  qu'elle  avait 
toujours  été  d'une  sobriété  exemplaire,  et  son  mari  confirma  son  assertion.  Or 
j'appris,  par  un  interrogatoire  méthodique,  que  cette  femme,  accouchée 
depuis  deux  mois  et  n'ayant  pas  eu  du  reste  d'accidents  puerpéraux,  avait 
été  atteinte  pendant  sa  grossesse  de  vomissements  rendant  l'alimentation  fort 
difficile  et  provoquant  un  affaiblissement  très  prononcé  que  l'on  avait  cherché 
à  combattre  par  l'usage,  poussé  jusqu'à  l'abus,  de  Champagne,  d'eau-de-vie, 
de  liqueurs,  de  boissons  alcooliques  de  toute  sorte.  La  malade  ayant  commis 
ces  excès  éthyliqucs  non  pour  satisfaire  une  passion  vicieuse,  mais  dans  un 
but  thérapeutique,  ne  pouvait  concevoir  que  l'alcool  pût  être  considéré  comme 
le  facteur  de  la  maladie  dont  elle  souffrait,  et  s'indignait  même  à  cette  idée  (*). 

Le  pronostic  de  la  névrite  alcoolique  est  assez  grave.  Celte  affection  expose 
en  effet  ceux  qui  en  sont  atteints  à  des  complications  redoutables,  à  des  acci- 
dents mortels;  elle  peut  se  prolonger,  lorsque  la  terminaison  fatale  est  évitée, 
pendant  des  années,  et  même  donner  lieu  à  des  infirmités  indélébiles.  Toute- 
fois, si  le  malade  se  trouve  dans  des  conditions  favorables,  s'il  n'est  pas 
atteint  d'une  névrite  à  évolution  aiguë,  s'il  est  soustrait  à  temps  à  l'influence 
de  l'agent  qui  a  provoqué  et  qui  entretient  le  mal,  il  peut  guérir  d'une  façon 
complète. 

Ajoutons  encore,  avant  de  terminer,  que  l'alcool  est  un  des  agents  qui  pro- 
voquent l'hystérie,  que  les  diverses  manifestations  de  cette  névrose  s'asso- 
cient souvent  aux  troubles  nerveux  qui  sont  sous  l'influence  directe  de 
l'imprégnation  alcoolique,  et  qu'il  faut,  dans  des  cas  de  ce  genre,  se  garder 
de  confondre,  comme  l'ont  fait  bien  des  auteurs  et  des  plus  distingués,  ces 
deux  ordres  de  phénomènes. 

NÉVRITE   SATURNINE 

Le  premier  travail  important  sur  la  paralysie  saturnine  est  dû  à  Tanquercl 
des  Planches  (1854).  Duchenne  de  Boulogne,  dans  son  Traité  de  Véleclrkallon 
localisée,  décrivit  avec  une  précision  si  remarquable  les  modes  de  localisation 
les  plus  communs  de  la  paralysie  saturnine  qu'on  peut  aujourd'hui,  grâce  aux 

(')  Les  vomissements  incoercibles  de  la  grossesse  ayant  été  considérés  comme  une 
cause  de  névrite  périphérique  (Tuilant),  on  pourrait  attribuer  à  ce  facteur  l'origine  de  la 
paralysie.  Toutefois,  dans  ce  cas,  la  névrite  ayant  eu  tous  les  caractères  cliniques  de  la 
névrite  alcoolique  et  la  malade  ayant  manifestement  fait  des  excès  de  boisson,  il  me 
paraît  plus  logique  d'incriminer  l'alcool.  J'ajoute  que  cette  malade  présenta  des  troubles 
psychiques  (psychopathie  névritique)  et  que  l'affection  se  termina  par  la  mort;  ce  dernier 
caractère  serait  encore  de  nature  à  confirmer  le  diagnostic  de  paralysie  éthylique,  si  l'on 
accepte  l'opinion  de  Môbius  et  de  Tuilant,  d'après  lesquels  les  névrites  puerpérales,  les 
névrites  de  la  grossesse  seraient  bénignes. 
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notions  sur  ce  sujet,  dont  la  science  est  redevable  à  cet  illustre  médecin, 
reconnaître  le  plus  souvent  à  première  vue,  rien  que  par  le  faciès  clinique,  la 
nature  d'une  paralysie  de  ce  genre.  Erb  et  Remak  ont  contribué  de  leur  côté 
à  éclaircir  ce  coin  de  la  neuropathologie.  Vulpian  et  Raymond  ont  fourni 
aussi  des  documents  intéressants  sur  l'affection  dont  nous  nous  occupons.  Les 
recherches  de  Gombault  sur  les  lésions  histologiques  de  la  névrite  saturnine 
expérimentale  et  de  la  névrite  saturnine  spontanée  chez  l'homme  ont  réalisé 
un  très  grand  progrès,  non  seulement  dans  l'anatomie  de  la  névrite  saturnine 
en  particulier,  mais  dans  celle  de  la  névrite  en  général.  Enfin  je  dois  citer  la 
thèse  fort  intéressante  de  Mme  Dejerine-Klumpke,  soutenue  en  1889  et  qui 
conslilue  la  monographie  la  plus  complète  que  l'on  possède  sur  la  névrite 
saturnine. 

Les  lésions  des  nerfs  dans  l'intoxication  saturnine  expérimentale  consistent, 
ainsi  que  Gombault  l'a  établi,  en  une  névrite  périaxile;  nous  avons  donné 
plus  haut  une  analyse  du  remarquable  travail  de  cet  anatomo-pathologiste 
(voir  p.  675). 

Gombault  a  constaté  aussi  les  lésions  de  la  névrite  périaxile  dans  la  para- 
lysie saturnine,  chez  l'homme,  mais,  contrairement  à  ce  qu'on  observe  chez 
les  animaux,  les  altérations  en  question  sont  associées  à  celles  de  la  dégéné- 
ration ^vallérienne.  Selon  toute  vraisemblance,  la  névrite  périaxile  est  de  part 
et  d'autre  la  lésion  initiale,  mais  le  processus  analomiquc  présentant  peut-être 
chez  l'homme  une  plus  grande  activité,  détermine  par  places,  dans  les  cylindres- 
axes,  des  solutions  de  continuité  dont  la  dégénération  wallérienne  doit  être 
nécessairement  la  conséquence. 

Les  différences  anatomiques  entre  la  névrite  saturnine  de  l'homme  et  celle 
des  animaux  explique,  au  moins  en  partie,  les  dissemblances  cliniques.  Gom- 
bault, comme  on  l'a  vu,  n'a  jamais  observé,  sur  les  animaux  en  expérience,  de 
troubles  fonctionnels  caractérisés;  la  névrite  saturnine  se  traduit,  au  contraire, 
chez  l'homme,  par  des  troubles  symptomatiques,  qui  étaient  du  reste  bien 
connus  avant  que  la  nature  des  altérations  correspondantes  eût  été  déter- 
minée. 

Outre  les  lésions  des  nerfs,  on  a  noté,  dans  quelques  cas,  des  altérations 
spinales  portant  principalement  sur  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle.  L'existence  de  la  névrite  optique  a  été  signalée  (pour  plus  de  détails, 
voir  p.  700  et  744). 

.  La  paralysie  saturnine  apparaît  généralement  dans  le  cours  d'une  intoxica- 
tion chronique,  dont  le  malade  présente  les  stigmates,  et  elle  est  habituel- 
lement précédée  d'accès  de  coliques  de  plomb.  Elle  peut  toutefois  constituer 
l'accident  initial  du  saturnisme  et  se  développer  très  rapidement.  Tanquerel 
do  3  Planches  a  rapporté  l'histoire  clinique  d'un  ouvrier  qui  fut  pris  de  paralysie 
huit  jours  après  avoir  commencé  à  exercer  le  métier  de  peintre. 

La  paralysie  saturnine  apparaît  parfois  pour  la  première  fois,  ou  récidive, 
chez  des  individus  qui  depuis  fort  longtemps  déjà  ont  été  soustraits  à  l'in- 
fluence du  plomb  e'.  dont  l'organisme,  selon  toute  vraisemblance,  semblerait 
devoir  ôtrc  débarrassé  de  cette  substance  toxique;  c'est  là,  au  point  de  vue 
palhogéni(iue,  une  particularité  fort  intéressante. 

Les  membres  supérieurs  sont  le  siège  de  prédilection  de  la  paralysie  satur- 
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nine,  qui  est  ordinairement  bilatérale  et  symétrique,  mais  qui  prédomine  habi- 
tuellement d'un  côté,  à  droite  chez  les  droitiers,  à  gauche  chez  les  gauchers. 
Les  troubles  delà  motililé peuvent  être  précédés  de  douleurs  vives,  lulguranles, 
occupant  le  trajet  des  nerfs  altérés;  mais  ces  phénomènes  sont  exceptionnels, 
et  l'on  peut  dire,  d'une  façon  générale,  que,  contrairement  à  ce  qu'on  observe 
dans  la  névrite  alcoolique,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  peu  mar<iués  ou 
nuls  dans  la  névrite  saturnine.  L'anesthésic  ainsi  que  les  douleurs  sont  rares. 

Il  est  vrai  que  cette  remarque  s'applique  principalement  à  la  névrite  des 
membres  supérieurs,  car  dans  la  névrite  saturnine  des  membres  inférieurs  les 
phénomènes  en  question  sont  plus  communs  (voir  le  paragraphe  Troubles  de 
la  sensibilUé,  p.  755). 

La  paralysie  saturnine  est  presque  toujours  accompagnée  d'une  amyotrophie 
qui  est  souvent  très  accusée.  L'atrophie  musculaire  est  généralement  consé- 
cutive à  la  paralysie,  mais  dans  certains  cas  elle  semble  être  le  phénomène 
essentiel  et  son  évolution  pourrait  être  analogue  à  celle  des  amyotrophies 
primitives  progressives  (obs.  publiées  par  Vulpian,  par  Fitz). 

La  paralysie  saturnine  des  membres  supérieurs  peut  se  présenter  sous  trois 
formes  principales,  au  point  de  vue  de  la  localisation  de  la  paralysie;  le  type 
antibrachial,  de  beaucoup  le  plus  commun,  le  type  Aran  Duc! tenue,  le  type 
brachial.  Nous  n'avons  qu'à  renvoyer  le  lecteur  au  paragraphe  Troubles  muscu- 
laires (p.  710),  où  nous  avons  décrit  ces  trois  types  et  où  nous  avions  princi- 
palement en  vue  les  localisations  de  la  paralysie  saturnine. 

Elle  frappe  bien  plus  rarement  les  membres  inférieurs  et  se  localise  alors 
ordinairement  dans  les  péroniers,  l'extenseur  commun  des  orteils,  l'extenseur 
propre  du  gros  orteil,  tandis  qu'elle  respecte  le  jambier  antérieur  et  les  muscles 
de  la  région  postérieure  de  la  jambe.  Par  contre,  dans  des  cas  exceptionnels, 
le  triceps  sural  et  le  jambier  antérieur  sont  les  seuls  muscles  paralysés.  Elle 
atteint  parfois  les  muscles  du  larynx  et  se  traduit  par  de  l'aphonie  (voir  p.  749). 

Au  lieu  d'être  limitée  à  certaines  régions,  parfois  elle  se  généralise.  Cette 
généralisation  peut  être  lente.  Chez  un  malade  atteint  depuis  quelque  temps 
d'une  paralysie  saturnine  des  membres  supérieurs  portant  sur  l'avant-bras,  les 
troubles  moteurs  s'étendent  à  la  main  et  à  la  racine  des  membres,  puis  gagnent 
la  jambe,  la  cuisse  et  quelquefois,  mais  plus  rarement,  le  tronc.  Ordinairement, 
en  pareil  cas,  la  généralisation  n'est  pas  complète  et  les  muscles  prédisposés  à 
la  paralysie  saturnine  sont  plus  altérés  que  les  autres. 

La  généralisation  peut  être  rapide;  la  paralysie  atteint  tous  les  muscles 
d'une  région  ;  elle  peut  frapper  en  peu  de  temps  la  plupart  des  muscles  ou 
tous  les  muscles  des  membres  et  du  tronc,  en  suivant  une  marche  ascendante 
ou  descendante. 

Mentionnons  la  diminution  ou  l'abolition  des  réflexes  tendineux  dans  les 
régions  paralysées,  les  troubles  vaso-moteurs,  la  cyanose,  le  refroidissement 
des  membres,  la  tumeur  dorsale  du  métacarpe,  que  Gubler  a  particulièrement 
étudiée,  le  gonflement  de  la  tête  des  métacarpiens  que  Remak  et  Rosenlhal 
ont  signalé. 

On  peut  observer  dans  la  névrite  saturnine  des  troubles  oculaires,  une 
amaurose  double  ou  une  amblyopie  considérable  avec  rétrécissement  du  champ 
visuel.  Ces  phénomènes  se  «lévoloppent  dans  certains  cas  lentement,  insidicu- 
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sèment,  et  sont  liés  alors  le  plus  souvent  à  une  névrite  optique.  L'amaurose 
apparaît  quelquefois  brusquement  et  la  cécité  peut  devenir  complète  en  quel-, 
ques  heures;  les  symptômes  ophlalmoscopiques  font  défaut  en  pareil  cas  et 
on  observe  en  môme  temps  d'autres  accidents  nerveux  graves,  des  troubles 
cérébraux,  des  accès  épileptiformes  qui  se  rattachent  à  VEncéphalopal/tic 
saturnine,  dont  la  description  a  déjà  été  donnée  dans  un  autre  volume  de  ce 
Traité  (voir  t.  II,  p.  575). 

L'évolution  de  la  névrite  saturnine  peut  être  aiguë,  comme  il  vient  d'être 
dit,  et  quelquefois,  en  pareil  cas,  l'affection  est  accompagnée  d'un  mouvement 
fébrile,  d'une  fièvre,  parfois  intense,  sur  laquelle  Renaut,  de  Lyon,  a  appelé 
l'attention  en  1878,  et  qui  a  été  étudiée  ensuite  par  Le  Meignen. 

C'est  dans  la  névrite  saturnine  aiguë  qu'on  observe  principalement  la  géné- 
ralisation des  troubles  moteurs.  La  paralysie  du  diaphragme,  des  intercostaux, 
des  muscles  laryngés  donne  lieu  à  de  la  dyspnée,  à  de  l'aphonie,  et  le  tableau 
symptomatique  est  alors  fort  alarmant.  Cette  forme  aiguë  et  généralisée  pré- 
sente de  grandes  analogies  avec  la  forme  aiguë  et  généralisée  de  la  paralysie 
alcoolique;  elle  en  diffère  pourtant  par  un  caractère  essentiel  relatif  au  pro- 
nostic; cette  dernière,  en  effet,  entraîne  généralement  une  terminaison  fatale; 
le  pronostic  de  la  première  est,  au  contraire,  relativement  bénin;  la  mort  peut 
dans  certains  cas,  il  est  vrai,  être  la  conséquence  de  la  paralysie  des  muscles 
respiratoires,  surtout  quand  il  se  développe  en  môme  temps  quelque  compli- 
cation pulmonaire  intercurrente,  mais  ce  mode  de  terminaison  est  excep- 
tionnel. 

Le  plus  généralement,  la  névrite  saturnine  a  une  marche  chronique.  La 
durée  de  la  paralysie  peut  ôtre  longue,  mais  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
les  accidents  finissent  par  rétrograder  et  par  disparaître  complètement.  Toute- 
fois, il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  Dubreuilh  a  rapporté  l'histoire  d'un 
malade  atteint  depuis  des  années  d'une  amyotrophie  indélébile  liée  à  la  névrite 
saturnine. 

Il  ne  faut  pas  oublier  non  plus  que  les  récidives  sont  très  fréquentes,  soit 
que  le  malade,  après  la  guérison,  ait  été  dans  la  nécessité,  comme  cela  a  lieu 
le  plus  souvent,  de  reprendre  ses  occupations  professionnelles  et  ait  ainsi  subi 
une  nouvelle  imprégnation,  soit,  mais  les  cas  de  ce  genre  sont  bien  plus  rares, 
que  les  accidents  se  soient  reproduits  sans  que  le  malade  ait  été  de  nouveau 
soumis  à  l'influence  du  plomb. 

Si  le  pronostic  de  la  névrite  saturnine  est  bénin  comparé  à  celui  de  la 
névrite  alcoolique,  il  n'est  pas  moins  vrai  que  l'état  des  malades  atteints  de 
paralysie  saturnine  est  souvent  grave,  en  raison  des  troubles  concomitants, 
lésions  rénales,  encéphalopathie  saturnine,  qui  peuvent  se  développer  chez 
eux  et  amener  une  terminaison  fatale. 

Enfin,  je  veux  encore  rappeler  que  le  saturnisme  est,  comme  l'alcoolisme 
un  agent  qui  provoque  l'hystérie,  et  que  ce  qu'on  a  décrit  autrefois  sous  la 
dénomination  d'hémianeslhésie  saturnine  relève  de  cette  dernière  névrose.  M 
est  utile  de  savoir  que  l'hystérie  chez  les  saturnins  donne  lieu  parfois  à  des 
troubles  nerveux  de  la  motilité  capables  de  simuler,  si  l'on  n'y  prête  attention, 
ceux  qui  relèvent  de  la  névrite  saturnine. 
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La  névrite  diphtérique  mérite  tout  particulièrement  une  description  spé- 
ciale, car  à  plusieurs  points  de  vue  elledifTére  de  la  plupart  des  autres  espèces 
de  névrites. 

Mais  comme  elle  a  déjà  fait  l'objet  d'une  étude  (voir  Diphtérie,  t.  III, 
p.  192  et '209),  je  me  contenterai  de  signaler  quelques  particularités  que  l'au- 
teur de  cet  article  a  passées  sous  silence,  me  laissant  le  soin  de  les  exposer,  et 
je  chercherai  à  faire  ressortir  brièvement  les  traits  les  plus  caractéristiques  de 
cette  alïection.  Je  dois  d'abord  reproduire  une  remarque  que  j'ai  déjà  faite 
plus  haut  (voir  p.  686),  mais  sur  laquelle  on  ne  saurait  trop  insister,  à  mon 
sens,  à  savoir  que  les  troubles  nerveux  auxquels  la  diphtérie  donne  naissance 
ne  peuvent  être  mis  exclusivement  sur  le  compte  d'altérations  des  nerfs,  et 
que  le  terme  paralysie,  qui  met  en  évidence  le  caractère  clinique  essentiel  de 
celte  affection  et  n'en  préjuge  pas  la  nature,  est  préférable  à  celui  de  névrite 
qui  implique  l'idée  de  lésions  organiques  des  nerfs.  Or  ces  lésions  ne  sont 
rien  moins  que  constantes  dans  la  paralysie  diphtérique.  Chez  l'homme,  dans 
bien  des  cas,  malgré  des  investigations  très  attentives,  elles  ont  semblé  faire 
complètement  défaut  ou  être  très  discrètes  et  sans  aucun  rapport  avec  l'inten- 
sité des  phénomènes  cliniques.  Récemment  encore  Hochhaus,  dans  plusieurs 
cas  de  paralysie  diphtérique,  n'a  constaté  aucune  lésion  du  système  nerveux 
central  ou  du  système  nerveux  périphérique,  les  muscles  seuls  étaient  altérés. 
Chez  les  animaux  il  en  est  de  même;  j'ai  eu  l'occasion,  grâce  à  l'obligeance 
de  Roux,  de  pratiquer  l'examen  anatomique  du  système  nerveux  de  deux 
lapins  atteints  de  paralysie  diphtérique  expérimentale  provoquée  par  l'injec- 
tion des  toxines  du  bacille  de  Klebs-Lôffler,  et  je  n'ai  pu  constater  aucune 
lésion,  tout  en  ayant  fait  usage  d'une  technique  grâce  à  laquelle  de  grosses 
lésions  n'auraient  pu  passer  inaperçues  (j'ai  fixé  les  troncs  et  les  ramifications 
nerveuses  dans  l'acide  osmique  et  j'ai  fait  des  injections  intramusculaires  de 
cet  acide;  j'ai  pu  ainsi  suivre  les  fdets  nerveux  dans  toute  la  portion  périphé- 
rique de  leur  trajet,  quelques-uns  jusqu'à  leurs  plaques  motrices).  Stcherbak, 
il  est  vrai,  dons  des  expériences  postérieures,  a  observé,  dans  la  paralysie 
diphtérique  expérimentale,  des  lésions  des  nerfs,  mais  ces  résultats  ne  con- 
tredisent en  rien  les  miens,  et  la  seule  conclusion  qui  se  dégage  de  ces  tra- 
vaux, c'est  que  chez  les  animaux  comme  chez  l'homme,  dans  la  paralysie 
diphtérique,  la  névrite  peut  exister  ou  faire  défaut,  suivant  des  circonstances 
qui  ne  sont  pas  encore  déterminées. 

Nous  avons  aussi  fait  remarquer  que  dans  certains  cas  de  paralysie  diphté- 
rique on  a  constaté  l'existence  de  lésions  spinales,  d'altérations  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle  (Œrtel,  Dejerine),  qu'on  tend  actuellement  à  faire 
dépendre  de  la  névrite  et  à  rattacher  au  processus  de  la  névrite  ascendante; 
mais  ce  n'est  là  qu'une  hypothèse  ('). 

(')  Hallion  et  Enriquez  ont  tout  récemment  observé,  sur  trois  chiens  dans  le  tissu  cellu 
laire  sous-cutané  desquels  ils  avaient  injecté  des  toxines  diphtériques,  des  lésions  impor- 
tantes du  système  nerveux,  d'une  part  des  lésions  radiculaires,  et  d'autre  part  des  alté- 
rations spinales,  consistant  en  congestions,  en  hémorragies,  et,  dans  deux  cas  sur  trois, 
en  foyers  de  myélite  destructive  localisés  surtout  dans  la  substance  blanche. 
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Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  incontestable  que,  parmi  les  lésions  qu'on  peut 
observer,  la  névrite  occupe  la  place  la  plus  importante  et,  à  ce  titre,  la  para- 
lysie diphtérique  rentre  bien  dans  le  cadre  de  notre  sujet. 

Gombault,  à  qui  l'on  doit  la  connaissance  de  la  névrite  périaxile,  a  observé 
aussi  dans  la  paralysie  diphtérique  cette  variété  de  névrite  dont  la  description 
a  été  donnée  à  la  page  (Ho.  Les  lésions  peuvent  ne  jamais  dépasser  le  stade 
périaxile;  toutefois,  dans  certains  cas,  les  cylindres-axes  se  détruisent  par 
places  dans  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  fibres,  et  le  processus 
de  la  dégénérescence  wallérienne  vient  s'associer  alors  à  celui  de  la  névrite 
périaxile. 

On  sait  actuellement,  depuis  les  remarquables  travaux  de  Roux  et  Yersin, 
que  la  paralysie  diphtérique  peut  être  produite  expérimentalement  chez  cer- 
tains animaux,  tels  que  le  pigeon,  le  lapin,  soit  par  l'inoculation  de  cultures 
du  bacille  de  Klebs-Lôffler  dans  le  pharynx  et  dans  la  trachée,  soit  par  leur 
injection  dans  les  veines,  soit  enfin  par  l'injection  du  liquide  résultant  de  la 
filtration  de  ces  cultures  sur  le  filtre  Chamberland.  Ce  dernier  point  est  de  la 
plus  haute  importance;  il  montre,  en  effet,  que  la  névrite  diphtérique  est  en 
dernière  analyse  une  lésion  de  nature  toxique.  Ce  poison,  dont  Roux  et  Yersin 
ont  étudié  les  propriétés  chimiques,  a  été  rangé  par  eux  dans  les  diastases. 

Voici  la  description  clinique  que  ces  auteurs  donnent  des  paralysies  expéri- 
mentales survenues  à  la  suite  d'injections  intraveineuses  : 

«  Nous  avons  dit  qu'à  la  suite  de  l'injection  de  1  centimètre  cube  de  culture 
de  diphtérie  dans  les  veines,  les  lapins  mouraient  fréquemment  en  moins  de 
quatre  jours.  Le  plus  souvent  la  maladie  se  termine  par  une  paralysie  qui 
s'étend  à  tout  le  corps  et  qui  ne  précède  la  mort  que  de  quelques  heures. 
Lorsque  la  mort  ne  survient  pas  dans  un  délai  aussi  court,  la  paralysie  est 
plus  facile  à  observer.  Elle  débute  d'ordinaire  par  le  train  postérieur,  et  parfois 
elle  est  si  rapidement  progressive  qu'en  un  ou  deux  jours  elle  a  envahi  tout 
le  corps,  et  que  l'animal  meurt  par  arrêt  de  la  respiration  et  du  cœur.  D'autres 
fois  la  paralysie  reste  limitée  pendant  un  certain  temps  aux  pattes  postérieures; 
elle  commence  par  une  faiblesse  des  muscles  qui  donne  à  la  démarche  une 
allure  particulière,  puis  elle  devient  plus  complète  et  les  mouvements  du  train 
antérieur  sont  seuls  conservés.  La  maladie  est  presque  toujours  envahissante; 
la  paralysie  gagne  le  cou  et  les  membres  antérieurs.  Il  n'est  pas  rare  de  voir 
la  mort  survenir  subitement  sans  convulsion,  surprenant  l'animal  dans  l'atti- 
tude dans  laquelle  on  venait  de  le  voir  quelques  instants  auparavant.  Un 
groupe  de  muscles  peut  être  frappé  tout  d'abord;  ainsi  on  voit  des  lapins 
dont  les  pattes  de  derrière  sont  écartées  du  corps,  comme  si  l'action  des 
adducteurs  était  supprimée.  Quand  ils  marchent,  leurs  membres  postérieurs 
ne  se  détendent  plus,  ils  avancent  l'un  après  l'autre  sans  se  détacher  du  sol. 
Lorsque  les  pattes  de  devant  sont  atteintes  à  leur  tour,  l'allupe  devient  comme 
rampante.  Bien  que  la  paraplégie  soit  le  début  le  plus  fréquent,  la  paralysie 
peut  aussi  porter  sur  les  muscles  du  cou,  de  façon  que  la  tête  ne  peut  se  sou- 
lever du  sol,  et  aussi  sur  les  muscles  du  larynx,  ce  qui  donne  de  la  raucité  à 
la  voix.  » 

Passons  à  l'étude  clinique  de  la  paralysie  diphtérique  chez  l'homme. 

Toutes  les  formes  de  la  diphtérie,  les  plus  légères  et  les  plus  graves,  peuvent 
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être  suivies  de  paralysie.  D'après  une  statistique  dressée  par  Laudouzy,  la  pa- 
ralysie diphtérique  serait  plus  commune  dans  l'ûgc  adulte  que  dans  le  jeune 
âge.  Elle  débute  ordinairement  pendant  la  convalescence,  de  huit  à  quinze 
jours  après  la  guérison  de  la  iliphtérie;  elle  peut  être  plus  précoce  et  se  mani- 
fester le  deuxième  ou  le  troisième  jour  qui  suit  le  début  de  la  maladie  ;  parlois, 
au  contraire,  elle  n'apparaît  qu'au  bout  de  trois  ou  quatre  semaines. 

Les  troubles  de  la  motilité  ont  pour  siège  de  prédilection  le  voile  du  palais 
et  si,  parmi  les  névrites  périphériques,  celle  qui  a  la  diphtérie  pour  cause  n'est 
pas  la  seule  qui  soit  capable  de  donner  naissance  à  une  paralysie  des  muscles 
de  cette  région,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  grande  majorité  des  cas  de 
paralysie  du  voile  du  palais,  abstraction  faite  de  ceux  qui  relèvent  de  la  sclé- 
rose latérale  amyotrophique,  sont  sous  la  dépendance  de  la  diphtérie.  Il  n'est 
pas  rare  que  la  paralysie  du  voile  s'étende  aux  lèvres,  aux  joues  et  à  la  langue 
ainsi  qu'au  pharynx. 

Quand  les  phénomènes  de  paralysie  se  généralisent,  les  membres  inférieurs 
sont  le  plus  souvent  atteints  immédiatement  après  le  voile  du  palais;  on  ob- 
serve alors  une  paraplégie,  tantôt  partielle,  qui  se  traduit  simplement  par  une 
gène  dans  la  marche,  par  du  steppage,  tantôt  complète,  qui  met  le  malade  dans 
l'impossibilité  de  se  tenir  debout  et  de  marcher.  Les  muscles  des  membres 
supérieurs  et  ceux  du  tronc  ne  sont  généralement  atteints  qu'après  ceux  des 
membres  inférieurs. 

La  paralysie  des  muscles  du  cou,  tout  à  fait  exceptionnelle  dans  la  plupart 
des  autres  névrites,  a  été  assez  fréquemment  notée  dans  la  névrite  diphtérique; 
la  tète  s'incline  et  s'en  va  roulant  sous  la  moindre  impulsion. 

Les  paralysies  diphtériques  ne  sont  généralement  pas  accompagnées 
d'amyotrophie,  ou  du  moins  il  arrive  exceptionnellement  que  celle-ci  soit  très 
marquée.  On  a  pourtant  cité  quelques  observations  de  ce  genre.  Kraft  Ebing 
a  rapporté  un  cas  dans  lequel  un  certain  nombre  de  muscles  restèrent  atro- 
phiés pendant  longtemps.  D'après  Eulenburg,  les  muscles  paralysés  sont 
atteints  parfois  d'une  a  trophie  à  marche  très  rapide.  Larue  a  publié  l'histoire 
d'une  fillette  de  quatre  ans  qui,  à  la  suite  d'une  angine  diphtérique,  fut  atteinte 
d'une  paralysie  crurale,  accompagnée  d'une  amyotrophie  de  certains  muscles 
et  suivie  de  rétractions  fibro-tendineuses;  la  jambe  était  immobilisée  en  état  de 
flexion  sur  la  cuisse  et  celle-ci  en  état  de  flexion  sur  le  bassin;  ce  n'est  que 
par  l'extension  forcée  et  à  l'aide  d'appareils  qu'on  put  obtenir  la  guérison.  Le 
diagnostic  de  paralysie  diphtérique  porté  par  Larue  peut,  il  est  vrai,  être  cri- 
tiqué. Il  est  à  remarquer,  en  effet,  que  le  voile  du  palais  ne  fut  pas  du  tout 
paralysé,  et,  en  raison  de  celte  singularité,  il  est  permis  de  mettre  en  doute 
la  nature  diphtérique  de  la  paraplégie  en  question,  qu'on  pourrait  peut-être 
mettre  sur  le  compte  d'une  infection  secondaire.  Cahn  a  rapporté  un  cas 
d'amyotrophie  généralisée  consécutive  à  la  diphtérie.  Quoi  qu'il  en  soit,  je  le 
répète,  dans  la  névrite  diphtérique,  il  est  très  rare  que  l'amyotrophie  devienne 
notable  et  comparable  à  celle  qu'on  observe  si  communément  dans  la  névrite 
alcoolique  ou  dans  la  névrite  saturnine. 

J'en  dirai  autant  des  rétractions  fibro-tendineuses. 

Cette  rareté  relative  de  l'amyotrophie  peut  être  attribuée  à  ce  que,  comme 
nous  l'avons  vu,  dans  la  paralysie  diphtérique,  les  lésions  des  nerfs  sont  ordi- 
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nairemenl  très  peu  prononcées,  ou  bien  consistent  en  une  névrite  périaxile 
et  que  la  dégénérescence  Nvallérienne  des  filets  moteurs,  qui  a  pour  conséquence 
inévitable  Talrophie  des  muscles  correspondants,  fait  généralement  défaut,  ou 
est  très  limitée. 

Les  troubles  locomoteurs  ataxiformes  sont  peut-élre  plus  communs  dans  la 
paralysie  diphtérique  que  dans  les  autres  espèces  de  névrites. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  manquent  rarement.  Ils  se  traduisent  princi- 
palement par  de  lancsthésie  qui  occupe  le  voile  du  palais,  le  pharynx,  la 
partie  supérieure  du  larynx,  et  qui  s'étendent  aussi  aux  membres  quand  la 
paralysie  se  généralise. 

Lanesthésie  est  ordinairement  bien  plus  prononcée  à  l'extrémité  qu'à  la 
racine  des  membres;  la  plante  des  pieds  est  souvent  le  siège  dune  diminu- 
tion ou  d'une  abolition  de  la  sensibilité  et  le  signe  de  Romberg  est  assez 
fréquent.  Les  malades  éprouvent  aussi  parfois  des  sensations  de  fourmille- 
ment, d'engourdissement  dans  les  membres. 

Les  douleurs  sont  beaucoup  plus  rares  que  les  phénomènes  précédents. 

On  observe  fréquemment  dans  la  névrite  diphtérique  des  troubles  de  l'ac- 
commodation, présentant  un  faciès  spécial;  ils  ont  ce  double  caractère  d'at- 
teindre simultanément  les  deux  yeux  et  de  ne  pas  être  accompagnés  de  para- 
lysie de  l'iris;  ce  sont  ces  troubles  qui,  de  l'avis  de  tous  les  ophtalmologistes, 
déterminent  l'afTaiblissement  de  la  vue  qui  se  produit  parfois  à  la  suite  de  la 
diphtérie  et  qui  peut  être  très  prononcé. 

La  diphtérie  peut  encore  donner  naissance  à  d'autres  troubles  visuels.  La 
diplopie,  le  strabisme  interne  ou  externe,  simple  ou  double,  le  ptosis  sont  loin 
d'être  exceptionnels.  Remak,  sur  cent  cas  de  paralysie  post-diphtérique,  a  noté 
dix  fois  une  paralysie  du  droit  externe  de  l'un  ou  des  deux  yeux. 

Des  troubles  trophiques  peuvent  exceptionnellement  se  manifester  dans  la 
paralysie  diphtérique;  des  lésions  gangreneuses  ont  été  signalées. 

Les  fonctions  génitales  semblent  plus  fréquemment  atteintes  dans  la  para- 
lysie diphtérique  que  dans  les  autres  espèces  de  névrites  ;  la  frigidité  et  l'im- 
puissance complète  sont  notées  dans  beaucoup  d'observations. 

L'intelligence  peut  être  parfois  légèrement  affaiblie,  mais  elle  n'est  pour 
ainsi  dire  jamais  profondément  altérée,  et  je  ne  sache  pas  que  dans  la  para- 
lysie diphtérique  la  psychose  polynévritique  ait  été  observée. 

L'évolution  de  la  paralysie  diphtérique  est  ordinairement  assez  rapide  et  la 
guérison  est  le  mode  de  terminaison  habituel. 

Toutefois  la  mort  peut  survenir,  et  des  causes  diverses  sont  capables  de  la 
provoquer.  Elle  est  déterminée  par  la  cachexie  dans  laquelle  l'inanition  occa- 
sionnée parla  paralysie  du  pharynx  a  plongé  le  malade,  ou  bien  par  l'asphyxie 
causée  soit  par  la  paralysie  des  muscles  respirateurs,  associée  à  quelque 
affection  pulmonaire  intercurrente,  soit  par  la  pénétration  de  corps  étrangers 
dans  les  voies  respiratoires;  la  mort  peut  encore  être  due  à  des  troubles  car- 
diaques relevant  d'altérations  du  pneumogastrique  ;  dans  certains  cas,  elle 
survient  brusquement,  et  le  malade  succombe  en  quelques  instants  par  syn- 
cope; parfois,  le  malade  est  pris  d'angoisse  précordiale,  de  dyspnée  ;  le  pouls 
devient  irrégulier,  petit,  et  la  terminaison  fatale  arrive  au  bout  d'une  période 
qui  varie  de  quelques  minutes  à  quelques  heures. 
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Mais,  je  le  répète,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'alTection  se  termine  favo- 
rablement. Lag-uérison,  quand  la  paralysie  est  limitée  au  voile  du  palais,  ne  se 
fait  pas  attendre  généralement  plus  de  15  à  20  jours  ;  elle  est  même  quelque- 
fois plus  rapide.  Dans  les  formes  généralisées,  la  durée  de  la  paralysie  est  de  5 
à  4  mois,  très  rarement  elle  se  prolonge  pendant  6,  8  mois.  Enfin,  dans  des 
circonstances  tout  à  fait  exceptionnelles,  elle  dépasse  encore  ce  laps  de  temps. 

Je  dois,  avant  de  terminer,  appeler  l'attention  sur  la  mutabilité  des  troubles 
moteurs  qui  a  frappé  certains  cliniciens,  entre  autres  Billard,  Gubler,  Trous- 
seau. Dans  quelques  cas,  assez  rares  il  est  vrai,  les  phénomènes  de  paralysie, 
se  déplacent,  passent  d'un  membre  à  un  autre,  pour  reparaître  ensuite  dans 
celui  qui  a  été  primitivement  atteint,  et  offrent  à  plusieurs  reprises  des  rémis- 
sions et  des  exacerbations. 

La  bénignité  relative  de  la  paralysie  diphtérique,  la  rapidité  de  son  évolu- 
tion, la  mutabilité  des  phénomènes  moteurs  dont  il  vient  d'être  question,  de 
même  que  la  rareté  de  l'amyotrophie  et  des  rétractions  fibro-tendineuses  con- 
sécutives, peuvent  être  expliquées,  au  moins  en  partie,  par  la  nature  des 
lésions,  qui,  comme  on  l'a  vu,  sont  généralement  superficielles. 

NÉVRITE   LÉPREUSE 

Dans  le  chapitre  consacré  à  l'étude  générale  de  l'anatomie  pathologique  des 
névrites  (voir  page  701),  nous  avons  donné  des  lésions  de  la  névrite  lépreuse 
une  description  succincte  que  nous  devons  compléter  ici. 

.Je  signalerai  d'abord  les  résultats  des  recherches  poursuivies  sur  ce  sujet 
par  Marestang.  Les  observations  de  cet  auteur  ont  porté  sur  deux  nerfs  de 
lépreux,  et  voici  ce  qu'il  a  constaté.  Les  lésions  siègent  exclusivement  dans 
l'épaisseur  même  des  faisceaux  nerveux,  et  le  tissu  conjonctif  périfasciculaire 
n'est  pas  altéré.  L'aspect  de  ces  lésions  diffère  suivant  la  région  qu'on  examine^ 
Dans  certains  endroits  la  partie  centrale  du  faisceau  est  composée  de  gaines 
de  Schwann  vides  et  contient  un  grand  nombre  de  bacilles  qui  siègent  dans 
l'intérieur  des  gaines  ou  autour  délies;  les  cellules  dites  de  granulations  y 
sont  très  rares;  la  partie  périphérique  du  faisceau  est  dépourvue  de  bacilles 
et  les  mailles  du  tissu  conjonctif  sont  remplies  de  graisse.  Marestang  désigne 
cette  première  variété  de  lésions  sous  la  dénomination  cVin/Utration  bacillaire 
et  de  dégénérescence  graissei(se  des  .faisceaux  nerveux.  Dans  d'autres  régions 
les  faisceaux  nerveux  sont  transformés  en  une  substance  caséo-calcifiée  ne 
contenant  pas  de  bacilles,  ou  bien  en  un  tissu  scléreux  contenant  un  grand 
nombre  de  cellules  analogues  à  celles  qu'on  trouve  dans  les  lépromes  cutanés 
de  la  lèpre  tuberculeuse.  Cette  dégénérescence  caséo-calcifîée  et  cette  transfor- 
mation scléreuse  ne  seraient,  d'après  Marestang,  que  le  dernier  terme  des  alté- 
rations provoquées  par  le  bacille. 

La  névrite  paraît  être  le  substratum  anatomique  principal  de  la  forme 
nerveuse  de  la  lèpre.  Il  ne  faut  pas  oublier  toutefois  qu'il  peut  exister  aussi 
dans  celte  affection  des  lésions  spinales.  Danielsen  et  Boeck  ont  mentionné 
les  premiers,  en  18i8,  des  altérations  de  la  moelle  et  des  méninges. 

Je  dois  appeler  spécialement  l'attention  sur  les  modifications  anatomiques 
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que  peuvent  subir,  dans  la  forme  anesthésique  de  la  lèpre,  les  cornes  posté- 
rieures de  la  moelle.  Rosenbacli  les  sig-nale  d'une  manière  explicite.  Lang- 
hans  et  Steudner  avaient  déjà  constaté  bien  auparavant  une  altération  de  la 
substance  grise  de  la  moelle,  surtout  dans  la  commissure  postérieure  et  dans 
les  cornes  postérieures  qui  étaient  en  partie  détruites  et  creusées  de  cavités. 
D'autres  faits  du  même  genre  ont  été  signalés.  Il  est  vrai  que  quelques  erreurs 
ont  pu  être  commises  à  cet  égard,  à  l'époque  où  la  syringomyélie  était  inconnue, 
mais  cette  critique  ne  peut  s'appliquer  à  toutes  les  observations  de  ce  genre. 
Colella  et  Stanziale  ont  fait  connaître  un  cas  de  lèpre  nerveuse  où  ils  ont 
constaté,  entre  autres  lésions  spinales,  des  altérations  d'une  des  cornes  pos- 
térieures ;  la  présence  de  bacilles  de  Hansen  dans  l'encéphale  rendait,  du  reste, 
incontestable  le  diagnostic  de  lèpre.  En  1894,  au  Congrès  de  Rome,  Souza 
Marlins  a  rapporté  l'histoire  d'un  sujet  qui  avait  présenté  pendant  la  vie 
les  symptômes  de  la  syringomyélie,  et  à  l'autopsie  duquel  on  trouva  une  cavité 
dans  la  substance  grise  et  dans  la  substance  blanche  de  la  région  cervicale  de 
la  moelle  qui  contenait  des  bacilles  de  Hansen. 

Quelle  relation  y  a-t-il  entre  les  lésions  des  nerfs  et  celles  de  la  moelle?  Il 
est  évidemment  impossible  de  chercher  à  faire  dépendre  les  premières  des 
secondes  et  il  me  suffira,  pour  le  démontrer,  de  rappeler  que  l'on  trouve  dans 
les  faisceaux  nerveux  des  bacilles  qui  sont  incontestablement  les  agents  de  la 
névrite  lépreuse.  Peut-on  supposer,  au  contraire,  que  les  lésions  spinales 
soient  consécutives  aux  altérations  périphériques?  Cela  me  paraît  peu  pro- 
bable et,  en  tout  cas,  cette  opinion,  qui  a  été  émise  par  quelques  auteurs,  est 
purement  hypothétique.  Je  serais  plus  porté  à  croire  que  les  lésions  spinales 
sont  provoquées  soit  par  les  bacilles  qui,  chez  certains  sujets,  s'arrêteraient 
et  se  multiplieraient  dans  la  moelle  comme  dans  les  ncris,  soit  par  les  toxines 
sécrétées  par  ces  micro-organismes;  mais  je  dois  reconnaître  que  cette  manière 
de  voir  n'est  pas  non  plus  fondée  sur  des  faits  probants. 

Les  troubles  moteurs,  sensitifs  et  trophiques,  que  nous  allons  passer  en  revue, 
sont,  sans  aucun  doute,  engendrés  en  grande  partie  par  les  lésions  des  nerfs, 
mais  il  y  a  lieu  de  penser  que  les  altérations  spinales  jouent  aussi  un  rôle  dans 
la  genèse  de  certains  symptômes  de  la  lèpre  nerveuse,  et,  d'autre  part,  il  est 
permis  de  supposer,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  fait  remarquer  (voir  p.  687j, 
que  quelques-unes  des  altérations  périphériques  de  la  lèpre  anesthésique,  par- 
ticulièrement les  macules  cutanées,  sont  causées  par  une  action  directe  des 
agents  de  la  lèpre  sur  les  téguments. 

Je  ne  ferai  pas  la  description  de  ces  macules,  des  taches  achromatiques  et 
hyperchromatiques,  pas  plus  que  des  lésions  pemphigoïdes  (voir  article 
Lèpve,  t.  II,  p.  356),  qui  peuvent  du  reste  faire  complètement  défaut  dans 
la  lèpre  nerveuse. 

Les  désordres  de  la  sensibilité  se  traduisent  par  une  hyperesthésie  plus  ou 
moins  étendue  et  parfois  par  des  douleurs  extrêmement  intenses  qui  se 
manifestent  sous  forme  paroxystique  et  par  une  anesthésie  qui  constitue  un 
des  symptômes  les  plus  importants  de  cette  forme  de  lèpre  que  nous  étudions 
ici.  L'anesthésie  peut  être  très  limitée,  se  localiser  au  début  à  l'une  des  régions 
suivantes  :  aux  pieds,  aux  mains,  aux  avant-bras,  aux  jambes,  à  la  face;  elle 
peut  gagner  ensuite  les  parties  voisines  et  arriver  dans  certains  cas  à  occuper 
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tout  un  segment  de  membre,  tout  un  membre;  elle  est  même  capable  de 
s'étendre  bien  davantage.  Souvent  les  malades  ne  s'en  aperçoivent  que  par 
hasard,  par  exemple,  à  l'occasion  d'une  brûlure  (jui  a  produit  une  phlyclène, 
une  ulcération,  sans  provoquer  de  sensation  douloureuse.  L'anesthésie  atteint 
non  seulement  les  téguments,  mais  aussi  les  parties  protondes.  Les  différents 
modes  de  la  sensibilité  peuvent  être  allaiblis  ou  abolis,  mais  parfois  on  observe 
dans  la  lèpre  une  dissociation  de  la  sensibilité  analogue  à  celle  qui  appartient 
à  la  syringomyélie  :  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  température  étant  abolie, 
la  faculté  de  percevoir  les  sensations  tactiles  est  conservée. 

J'ai  rapporté  un  cas  de  lèpre  dans  lequel  la  dissociation  syringomyélique 
occupait  une  grande  surface  des  membres  supérieurs  et  des  membres  infé- 
rieurs ;  il  s'agissait,  il  est  vrai,  d'une  dissociation  que  j'ai  appelée  imparfaite, 
caria  sensibilité  tactile  n'était  pas  complètement  conservée. 

Chauffard  a  publié  une  observation  de  lèpre  où  les  deux  membres  supé- 
rieurs, la  face  et  la  partie  supérieure  du  thorax  présentaient  la  forme  pariaite 
de  l'anesthésie  syringomyélique.  Rosenbach  a  rapporté  autrefois  un  fait  du 
même  ordre. 

Ce  mode  spécial  d'anesthésie  est-il  sous  la  dépendance  de  la  névrite  lépreuse? 
Cela  n'est  pas  impossible,  mais  je  suis,  pour  ma  part,  tenté  de  croire  qu'il  est 
lié  à  des  lésions  des  cornes  postérieures  de  la  moelle. 

Les  troubles  moteurs  de  la  forme  nerveuse  de  la  lèpre  consistent  en  de 
phénomènes  de  paralysie  et  d'amyotrophie  qui  peuvent  occuper  les  différentes 
parties  du  corps,  mais  qui  ont  pour  siège  de  prédilection  les  régions  supé- 
rieures, dont  certains  muscles,  en  particulier,  sont  plus  exposés  aux  atteintes 
du  mal. 

L'atrophie  des  éminences  thénar  et  hypothénar  et  des  interosseux  est  un  des 
modes  de  localisation  les  plus  ordinaires  de  l'amyotrophie  lépreuse  ;  la  main 
présente  l'aspect  de  la  griffe  Aran-Duchenne.  L'atrophie,  après  avoir  com- 
mencé à  l'extrémité  des  membres  supérieurs,  s'étend  progressivement  vers  leur 
racine  en  envahissant  les  extenseurs  des  doigts,  le  biceps,  le  deltoïde,  etc. 

Les  muscles  de  la  face  sont  souvent  atteints;  la  peau  du  front  est  lisse;  le 
malade  a  de  la  peine  à  froncer  les  sourcils  ;  les  orbiculaires  des  paupières  sont 
affaiblis  et  l'occlusion  des  yeux  est  difficile  ou  impossible  ;  la  paupière  supé- 
rieure est  tombante,  l'inférieure  est  en  ectropion;  chez  un  malade,  observé 
par  Chauffard,  il  existait  une  ophtalmoplégie  externe;  les  muscles  innervés 
par  le  facial  inférieur  peuvent  aussi  être  envahis. 

Aux  membres  inférieurs,  les  muscles  du  pied  et  ceux  de  la  région  antéro- 
externe  de  la  jambe  sont  ceux  que  la  lèpre  frappe  de  préférence. 

Les  troubles  Irophiques  siègent  principalement  aux  mains  et  aux  pieds  et 
se  présentent  sous  diflérents  aspects.  La  peau  des  extrémités  s'amincit  et  devient 
lisse,  les  ongles  perdent  leur  coloration  rose  et  prennent  une  teinte  blanchâtre, 
ils  se  déforment,  se  fendillent,  ou  s'épaississent  sous  forme  d'écaillés  d'huître, 
s'atrophient  ensuite  et  se  détruisent  d'une  façon  plus  ou  moins  complète. 
Par  places  il  se  développe  des  phlyctènes,  des  ulcérations  ou  des  maux  per- 
forants, et  les  os  peuvent  se  nécroser.  Ce  processus  aboutit  à  la  formation  de 
pertes  de  substance,  à  des  mutilations  fort  graves,  à  la  disparition  dune  ou 
de  plusieurs  phalanges.  Dans  d'autres  cas,  les  doigts  et  les  orteils,  sans  s  ui- 
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cérer,  subissent  un  travail  de  résorption  lente,  progressive,  pouvant  amener 
des  lésions  aussi  profondes  que  la  nécrose. 

Avant  de  terminer  ce  qui  a  trait  à  la  symptomatologie  de  la  lèpre  nerveuse, 
je  dois  dire  que  sur  le  trajet  de  quelques  nerfs,  spécialement  sur  le  cubital,  on 
trouve  parfois  des  nodosités,  des  renflements  fusiformes  qui  sont  d'une  très 
grande  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Nonne  et  Arning  ont  rapporté  deux  observations  de  névrites  lépreuses  qui 
méritent  la  qualification  de  latentes.  Dans  un  cas  de  lèpre  tuberculeuse  géné- 
ralisée, dans  lequel  il  n'existait  aucun  signe  de  névrite,  on  constata,  à  l'examen 
microscopique,  des  lésions  lépreuses  siégeant  dans  le  nerf  cubital.  Dans  un 
autre  cas,  oîi  les  troubles  fonctionnels  de  la  main  étaient  à  peine  appréciables, 
il  existait  des  nodosités  fusiformes  caractéristiques  sur  le  trajet  du  cubital. 

L'évolution  de  la  névrite  lépreuse  est  progressive;  les  troubles  symptoma- 
tiques  de  la  lèpre  nerveuse  peuvent,  pendant  des  périodes  fort  longues,  rester 
stationnaires,  mais  ils  ne  rétrogradent  pour  ainsi  dire  jamais.  On  a  signalé,  il 
est  vrai,  quelques  cas.  où  il  semble  qu'on  ait  obtenu  par  l'usage  de  certains 
médicaments,  en  particulier  de  l'huile  de  Chaulmoogra,  une  amélioration,  mais 
cette  modification  n'a  été  que  transitoire  et  je  ne  sache  pas  que  jusqu'à  pré- 
sent on  soit  arrivé  à  atténuer  d'une  façon  notable  et  permanente  les  manifes- 
tations de  cette  forme  de  la  lèpre. 

Cette  afîection  aurait  une  durée  moyenne  de  vingt  ans  environ,  mais  elle 
peut  se  prolonger  beaucoup  plus.  Les  progrès  de  la  paralysie  et  de  l'amyotro- 
phie  finissent  par  réduire  à  l'impuissance  et  à  l'immobilité  les  malades,  qui 
tombent  en  cachexie  et  succombent  ordinairement  à  des  infections  secon- 
daires, dont  les  ulcérations  sont  le  plus  souvent  le  point  de  départ. 

Y  a-t-il  lieu  de  chercher  à  distinguer  la  névrite  lépreuse  de  la  paréso-anal- 
gésie  des  membres  supérieurs  avec  panaris,  ou  maladie  de  Morvan?  Sont-ce  là 
deux  affections  distinctes,  ainsi  qu'on  l'a  universellement  admis  jusque  dans 
ces  derniers  temps  et  comme  le  pensent  encore  un  grand  nombre  de  patholo- 
gistes,oubien,au  contraire,  ne  s'agit-il  pas  là,  conformément  à  l'opinion  émise 
récemment  par  Zambaco,  d'une  seule  et  même  affection,  la  maladie  de  Morvan 
n'étant  pour  cet  auteur  qu'une  forme  de  la  lèpre?  Les  analogies  cliniques  qui 
rapprochent  la  paréso-analgésie  des  membres  supérieurs  de  la  lèpre  anesthé- 
sique  ou  trophoneurolique  sont  à  la  vérité  très  grandes,  et  déjà  bien  des 
auteurs  avant  Zambaco,  entre  autres  Dejerine  et  Gombault,  en  avaient  été 
frappés.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  en  effet,  on  observe  de  l'anesthésie,  l'aboli- 
tion de  la  sensibilité  à  la  douleur,  de.^  altérations  des  ongles,  qui  sont  fen- 
dillés ou  épaissis  en  ccnillcs  d'huître,  des  ulcérations  des  doigts,  la  résorption 
sponlance  des  phalanges,  l'atrophie  des  muscles  de  la  main  et  des  renflements 
fusiformes  sur  le  trajet  des  nerfs,  connus  depuis  bien  longtemps  dans  la  lèpre 
et  que  Marestang  a  constatés  dans  la  maladie  de  Morvan. 

C'est  sur  ces  considérations  cliniques  et  sur  les  résultats  de  ses  investiga- 
tions en  Bretagne,  qui  l'ont  amené  à  découvrir  dans  ce  pays  l'existence  de  cas 
de  lèpre  autochtone,  que  Zambaco  fonde  son  opinion.  A  cette  manière  de  voir 
on  a  o])posé  des  objections  d'ordre  cHnique,  d'ordre  anatomique  et  d'ordre 
bactériologique. 
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Si,  au  point  de  vue  symplomatique,  la  ressemblance  est  grande  entre  les 
observations  rangées  dans  le  cadre  de  la  maladie  de  Morvan  et  certaines  de 
colles  qui  appartiennent  mnnifcslement  à  la  lèpre,  ces  deux  groupes  de  cas  se 
distinguent  encore  les  uns  des  autres,  d'après  Marestang,  par  les  caractères 
suivants  :  la  scoliose,  mentionnée  dans  la  moitié  des  cas  de  maladie  de  Morvan, 
est  inconnue  dans  la  lèpre;  la  dissociation  syringomyélique  des  divers  modes 
de  la  sensibilité,  fréquente  dans  la  première  de  ces  aiîections,  serait  exception- 
nelle dans  la  seconde;  l'exagération  des  réflexes  tendineux,  très  commune  dans 
la  paréso-analgésie  avec  panaris,  ne  s'observerait  pas  dans  la  lèpre;  enfin  les 
macules  cutanées  et  les  troubles  moteurs  de  la  face  de  la  lèpre  anesthésique 
sont  étrangers  à  l'histoire  delà  maladie  de  Morvan.  Ces  caractères  n'établissent 
pas,  il  est  vrai,  entre  les  deux  ordres  de  faits  que  nous  étudions  une  barrière 
infranchissable. 

L'anatomie  pathologiq^ue  fournirait  des  éléments  de  différenciation.  Dans 
la  maladie  de  Morvan  on  a  constaté  à  la  vérité,  deux  fois  sur  trois,  une  né- 
vrite, mais  celle-ci  ne  présentait  pas  l'aspect  microscopique  propre  à  la  névrite 
lépreuse.  D'autre  part,  on  a  observé,  dans  les  cas  très  rares  jusqu'à  présent  où 
l'examen  de  la  moelle  a  été  pratiqué,  des  lésions  cavitaires  analogues  à 
celles  de  la  syringomyélie;  dans  la  lèpre,  au  contraire,  les  altérations  spinales 
seraient  exceptionnelles.  Toutefois,  il  y  a  lieu  de  faire  des  réserves  à  cet 
égard  ;  nous  avons  déjà  fait  remarquer  que  l'on  a  noté  dans  quelques 
observations  de  lèpre  des  lésions  de  la  moelle  et  particulièrement  des  cornes 
postérieures.  On  peut  supposer  que  dans  certaines  formes  de  la  lèpre,  par 
exemple  dans  celle  qui  se  manifesterait  sous  l'aspect  de  la  maladie  de 
Morvan,  les  lésions  spinales  prendraient  une  grande  intensité  et  pourraient 
aboutir  à  la  formation  de  cavités  dans  les  cornes  postérieures. 

La  bactériologie  permettrait  de  résoudre  la  question.  La  présence  du  bacille 
de  Hansen  est  fréquente  dans  la  névrite  lépreuse,  tandis  que  dans  aucun  des 
trois  cas  de  maladie  de  Morvan  où  ont  été  faites  des  investigations  bactério- 
logiques, l'existence  de  ce  bacille  n'a  pu  être  décelée.  Cet  argument  a  plus  de 
valeur  que  les  précédents;  il  ne  me  paraît  pourtant  pas  péremptoire,  car  les 
recherches  sont  encore  trop  limitées  pour  qu'il  soit  permis  d'en  tirer  des 
conclusions  définitives. 

L'exposé  que  je  viens  de  faire  des  relations  entre  la  maladie  de  Morvan  et 
la  lèpre  nerveuse  me  dispensera  de  faire  un  long  parallèle  entre  cette  dernière 
affection  et  la  syringomyélie. 

Pour  Zambaco,  la  syringomyélie,  comme  la  paréso-analgésie  avec  panaris, 
n'est  qu'une  modalité  de  la  lèpre.  Il  est  tout  naturel  du  reste  que  cet  auteur 
se  soit  formé  cette  opinion,  puisque  la  maladie  de  Morvan  est  généralement 
considérée  aujourd'hui  comme  une  forme  de  la  syringomyélie.  La  ressemblance 
clinique  entre  la  lèpre  nerveuse  et  la  syringomyélie  est  frappante.  J'ai  moi- 
même  insisté  sur  ce  point  dans  une  communication  que  j'ai  faite  à  la  Société 
Médicale  en  1891  à  propos  d'un  malade  dont  mon  collègue  Thibierge  a  relaté 
quelque  temps  plus  tard  l'histoire  complète,  et  c'est  même  cette  note  qui 
a  été  l'occasion  du  premier   mémoire    de    Zambaco   sur  ce  sujet.  xAIais  on 
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peut  relever  des  différences  identiques  à  celles  que  j'ai  signalées  à  propos  de 
la  maladie  de  Morvan,  et  qui  sont  relatives  à  la  scoliose,  à  la  dissociation  do 
la  sensibilité,  à  l'exagération  des  réflexes  tendineux,  etc. 

Au  point  de  vue  anatomique  et  au  point  de  vue  bactériologique  je  n'aurais 
encore  qu'à  rappeler  ce  que  j'ai  dit  plus  haut. 

En  résumé,  il  me  paraît  impossible  de  résoudre  dès  maintenant  le  problème 
que  nous  venons  de  discuter.  Zambaco  a  eu,  comme  l'a  dit  avec  raison  Gom- 
bault,  le  mérite  de  poser  la  question  avec  beaucoup  d'autorité  et  de  fournir  à 
l'appui  de  la  solution  qu'il  propose  des  arguments  qui  ne  sont  pas  sans  valeur. 
Il  est  incontestable  qu'un  certain  nombre  d'observations  qu'on  avait  rangées 
dans  le  cadre  de  la  syringomyélie  ressortissent  à  la  lèpre.  Il  en  était  ainsi  dans 
un  cas  rapporté  par  Pitres,  où  le  diagnostic  ne  fut  établi  que  par  la  consta- 
tation du  bacille  de  la  lèpre  dans  un  des  nerfs  de  l'avant-bras.  Mais  il  faut 
aussi  reconnaître  qu'on  n'est  pas  actuellement  en  droit,  tant  s'en  faut,  d'af- 
firmer que  la  maladie  de  Morvan  et  la  syringomyélie  ne  soient  que  des  moda- 
lités de  la  lèpre,  avec  laquelle  elles  devraient  être  identifiées.  Il  me  paraît 
sage  de  rester  à  cet  égard  dans  le  doute  et  d'attendre,  avant  de  se  prononcer, 
les  résultats  de  nouvelles  recherches. 

BÉRIBÉRI   OU  KAKKE 

L'affection  connue  sous  le  nom  de  béribéri  ou  kakke  s'observe  principale- 
ment au  Japon,  en  Chine,  dans  l'Amérique  du  Sud,  ainsi  que  dans  les  Antilles. 
Charcot  a  vu  plusieurs  malades  qui  avaient  contracté  le  béribéri  à  Panama, 
où  ils  avaient  été  employés  aux  travaux  du  percement  de  l'Isthme. 

Le  kakke  atteint  les  indigènes  et  les  étrangers.  Il  semble  plus  fréquent  chez 
l'homme  que  chez  la  femme,  frappe  de  préférence  les  jeunes  gens  et  sévit  parti- 
culièrement dans  les  casernes  et  dans  les  prisons.  Il  apparaît  au  mois  do  mars 
et  disparaît  en  septembre;  du  moins  il  en  est  ainsi,  d'après  Miura,  au  Japon. 

C'est  à  Bâlz  et  Scheube  que  revient  le  mérite  d'avoir  montré  que  le  subslra- 
tum  anatomique  de  cette  affection  consiste  en  une  névrite  périphérique;  ces 
auteurs  ont  constaté,  dans  les  examens  nécroscopiques  qu'ils  ont  eu  l'occasion 
de  pratiquer,  la  présence  de  lésions  de  la  périphérie  des  nerfs  et  l'absence  de 
toute  altération  dans  la  moelle.  Ils  ont  considéré  le  béribéri  comme  une  poly- 
névrite subaiguë  endémique  d'origine  mfectieuse,  malgré  les  résultats  négatifs 
de  leurs  recherches  bactériologiques.  Pickelhering  et  Winkler  ont  confirmé 
par  leurs  travaux  les  résultats  des  investigations  anatomiques  précédentes; 
ils  ont  observé  dans  plusieurs  cas  des  altérations  des  nerfs  des  membres  et 
des  nerfs  cardiaques;  de  plus  ils  prétendent  avoir  trouvé  un  micro-organisme 
qui  serait  l'agent  du  béribéri;  en  en  inoculant  des  cultures  à  des  chiens  et  à 
des  lapins,  ils  auraient  provoqué  une  polynévrite  périphérique.  Van  Ecke,  de 
son  côté,  a  signalé  trois  sortes  de  microbes,  deux  variétés  de  coccus  et  un 
micro-organisme  polymorphe  qui  seraient  peut-être  la  cause  de  la  névrite  du 
kakke.  Enfin  J.  Musso  et  J.  B.  Morelli  ont  donné  la  description  d'un  microcoque 
qu'ils  considèrent  comme  l'agent  du  béribéri.  Il  ne  faut  encore  accepter 
qu'avec  réserve  les  résultats  de  ces  études  qui  ont  besoin  d'être  contrôlés. 
Quelques  auteurs,  entre  autres  Van  der  Driesch,  de    Sumatra,  sont  d'avis 
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que  le  béribéri  n'est  pas  de  nature  infectieuse,  mais  relève  d'un  trouble  de  la 
nutrition.  Miura  l'attribue  à  une  intoxication  due  à  l'usage  de  certains  poissons. 

L'afïection  se  manifeste  cliniquemcnt  :  1"  par  des  troubles  paralyti([ues  cl 
amyotrophiques  dont  les  membres  inférieurs  et  plus  particulièrement  la  région 
antéro-externe  de  la  jambe  sont  le  siège  de  prédilection;  le  malade,  quand  les 
lésions  sont  localisées  de  cette  façon,  a  la  démarche  du  stepper;  la  paralysie 
peut  s'étendre  au  tronc,  aux  membres  supérieurs  et  même,  mais  plus  rare- 
ment, à  la  face  et  à  la  langue;  ajoutons  que,  d'après  J.-B.  Laccrda,  de  Rio  de 
Janeiro,  le  nerf  phrénique  serait  souvent  lésé  dès  le  début  de  la  paralysie;  la 
pression  exercée  avec  les  doigts  sur  le  phrénique  dans  la  région  cervicale 
trouble,  dit  cet  auteur,  d'une  façon  remarquable  la  respiration  ;  ;2''  par  des 
troubles  de  la  sensibilité  consistant  en  de  l'ancstliésie  cutanée  et  des  douleurs 
fulgurantes;  ^^  par  de  l'œdème,  souvent  très  prononcé,  des  membres  infé- 
rieurs; 4"  par  l'alVaiblissement  ou  l'abolition  des  réflexes  rotuliens;  5"  par  des 
troubles  cardiaques,  dilatation  et  hypertrophie  du  cœur  droit,  sur  lesquels  ont 
insisté  tous  les  médecins  qui  ont  étudié  le  kakke;  on  constate  de  la  tachycardie 
et  des  souffles  doux,  éphémères,  siégeant  à  la  base  du  cœur,  des  dédouble- 
ments du  second  bruit  cardiaque  (Lacerda);  6°  par  des  troubles  psychiques 
ayant,  suivant  Lacerda,  des  caractères  semblables  à  ceux  qu'on  observe  dans 
la  névrite  alcoolique. 

En  résumé,  la  symptomatologie  du  béribéri  a  de  grandes  analogies  avec 
celle  de  la  névrite  éthylique  ;  ce  qui  serait  plus  spécial  à  la  maladie  qui  nous 
occupe,  c'est,  suivant  Lacerda,  l'apparition  hâtive  des  troubles  cardiaques  et 
des  troubles  respiratoires  liés  à  des  altérations  du  nerf  pneumogastrique  et 
du  nerf  phrénique. 

Schcube  distingue  plusieurs  formes  de  béribéri  :  1°  une  forme  bénigne, 
caractérisée  par  une  simple  parésie  des  membres  inférieurs  avec  œdème,  et  par 
des  battements  de  cœur;  sa  durée  n'est  que  de  quelques  semaines  ou  de  quel- 
ques mois  et  elle  se  termine  par  la  guérison;  2°  une  forme  atrophique;  ici  les 
membres  inférieurs  sont  atteints  d'une  paralysie  complète  avec  amyotrophie, 
et  les  troubles  moteurs  se  généralisent  plus  ou  moins  ;  la  mort  est  un  mode  de 
terminaison  assez  commun;  toutefois  la  guérison  n'est  pas  impossible,  mais 
en  tout  cas  elle  se  fait  attendre  fort  longtemps;  3"  la  forme  hydropique;  A"  la 
forme  pernicieuse  aiguë,  dont  l'évolution  rappelle  celle  de  la  paralysie  ascen- 
dante aiguë  ('). 

NÉVRITES  ASCENDANTESn 
On  comprend  sous  cette  dénomination  une  variété  de  névrite  qui  se  propage 

(')  Pour  ce  qui  concerne  l'étude  spéciale  de  quelques  autres  espèces  de  névrite  (névrite 
puerpérale,  névrite  arsenicale,  névrite  mercurielle.  névrite  causée  par  l'oxyde  de  carbone, 
celle  qui  est  due  au  sulfure  de  carbone,  celle  qui  relève  du  diabète),  voir  p.  815. 

(*)  Ce  cliapitre,  quoique  contenu  dans  la  troisième  partie  de  cet  article,  qui  est  réservée 
à  l'étude  des  névrites  de  cause  interne,  comprend,  pour  les  raisons  indiquées  plus  haut 
(p.  68ô),  tout  ce  qui  concerne  l'histoire  de  la  névrite  ascendante  chez  l'homme,  qu'il  s'agisse 
de  névrite  d'origine  interne  ou  de  névrite  d'origine  externe.  Les  faits  anatomiques  relatifs 
à  ce  sujet  qui  ont  déjà  été  exposés  à  l'article  Anatonne  pathologique  (p.  705)  seront  sim- 
plement rappelés  dans  le  cours  de  ce  chapitre;  je  décrirai  plus  longuement  les  faits  de 
cet  ordre  qui  n'ont  pas  trouvé  leur  place  ailleurs. 


780  DES  NÉVRITES. 

(le  la  périphérie  d'un  nerf  vers  ses  parties  centrales,  ce  qui  est  le  contraire 
de  ce  qu'on  observe  dans  la  dégénéralion  wallérienne. 

Cest  un  sujet  fort  complexe  sur  lequel  la  science  est  encore  loin  d'être 
fixée.  On  a  réuni  dans  le  cadre  de  cette  affection  les  faits  les  plus  dissem- 
blables, et  parmi  ces  faits  il  en  est  un  grand  nombre  qui  n"y  rentrent  à  aucun 
titre. 

Je  devrai  dans  ce  chapitre,  plus  encore  qu'ailleurs,  faire  œuvre  de  critique, 
en  éliminant  avec  soin  les  faits  qu'on  a  rattachés  à  tort  ou  sans  preuves  suffi- 
santes à  Ihistoire  de  la  névrite  ascendante  et  en  ne  conservant  que  ceux  qui  en 
font  véritablement  partie.  On  sera  ainsi  amené  à  constater  combien  sont  res- 
treintes les  notions  positives  que  nous  possédons  à  cet  égard. 

Les  névrites  ascendantes  doivent  être  divisées  en  plusieurs  groupes  et  voici 
en  théorie  la  classification  qu'on  peut  établir  : 

l-^  La  névrite  parenchymateuse  ou  cylindre -axile  ascendante.  —  C'est  le 
cvlindre-axe  qui,  dans  ce  cas,  subit  une  altération  tendant  à  remonter  vers 
la  cellule  dont  il  émane.  Il  s'agit  donc  là  d'une  modification  qui  se  propage 
d'une  partie  à  une  autre  d'une  même  cellule.  Cette  variété  de  névrite  est  la 
seule  qui  mérite,  à  proprement  parler,  la  qualification  d'ascendante. 

La  névrite  parenchymateuse  ascendante  peut  elle-même  être  subdivisée  en 
deux  variétés  :  la  névrite  motrice  et  la  névrite  sensitive,  suivant  que  la  lésion 
frappe  des  fibres  motrices  ou  des  fibres  sensitives. 

a.  La  névrite  motrice  ascendante  est  une  lésion  qui,  après  avoir  pris  nais- 
sance dans  un  nerf  moteur,  remonte  vers  les  racines  antérieures  et  les  cornes 
antérieures  de  la  moelle. 

h.  Par  névrite  sensitive  ascendante  on  doit  entendre  une  lésion  d'un  nerf 
sensilif  qui  tend  à  gagner  les  ganglions  spinaux  correspondants. 

Une  altération  qui  se  propage  des  racines  postérieures  à  la  moelle  ne  con- 
stitue pas  une  névrite  ascendante,  puisque  le  centre  trophique  de  ces  racines 
siège  dans  les  cellules  nerveuses  des  ganglions  spinaux. 

2"  La  névrite  interstitielle  ascendante.  —  Ici  ce  sont  les  lésions  des  parties 
accessoires  du  nerf  (tissu  conjonctif  périfasciculaire,  gaine  lamelleuse,  tissu 
conjonctif  intrafasciculaire,  etc.)  qui  de  la  périphérie  gagnent  les  parties 
centrales  en  S(;  propageant  successivement  d'une  cellule  à  une  autre.  Ce  pro- 
cessus anatomique  enl  tout  à  fait  différent  de  celui  de  la  névrite  parenchyma- 
teuse ascendante. 

En  se  plaçant  à  un  autre  point  de  vue,  on  peut  encore  concevoir  deux  modes 
bien  distincts  de  névrite  ascendante.  Dans  un  cas,  les  lésions  ascendantes 
sont  tout  à  fait  indépendantes  de  l'agent  qui  a  causé  la  lésion  initiale  du  nerf 
et  sont  d'ordre  trophique.  Dans  l'autre,  les  lésions  ascendantes  sont  provoquées 
par  l'agent  môme  (microbes  par  exemple)  qui  a  détermine  la  lésion  initiale  et 
qui  a  ensuite  gagné  de  proche  en  proche  les  parties  centrales  du  nerf.  La 
névrite  cylindre-axile  ascendante  dépend  du  premier  de  ces  deux  processus, 
et  c'est  au  second  qu'on  serait  en  droit  d'attribuer  les  lésions  de  la  névrite 
interstitielle  ascendante. 

Nç>us  allons  maintenant  passer  en  revue  les  divers  groupes  de  faits  qu'on 
a  rangés  à  tort  ou  à  raison  dans  le  cadre  nosographique  de  la  névrite  ascen- 
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dante,  et  nous  les  soumettrons  à  l'analyse,  en  mettant  à   profit  les  notions 
théoriques  précédentes. 

Les  lésions  articulaires  peuvei^t,  comme  on  le  sait,  donner  naissance  à  de 
l'amyotrophie  qui  a  son  siège  de  prédilection  dans  les  muscles  extenseurs  de 
la  jointure  malade,  mais  qui  est  capable  aussi  d'envahir  la  i)Iupart  des  muscles 
du  membre  dont  cette  articulation  fait  partie  et  d'atteindre  même,  dans  des 
cas  exceptionnels,  quelques  muscles  des  autres  membres.  Il  n'est  pas  rare 
qu'en  même  temps  les  réflexes  tendineux  soient  notablement  exag-érés  et  que 
le  phénomène  de  l'épilepsie  spinale  puisse  être  provoqué.  On  observe  aussi 
parfois  des  troubles  de  la  sensibilité  caractérisés  par  des  plaques  d'anesthésie 
ou  d'hyperesthésie. 

L'amyotrophie,  qui  constitue  le  phénomène  le  plus  commun,  a  été  attribuée 
par  les  uns  à  une  irritation  spinale  d'origine  réflexe  ayant  pour  point  de 
départ  l'excitation  des  terminaisons  des  filets  nerveux  articulaires,  par  les 
autres  à  une  propagation  directe  du  travail  inflammatoire  de  l'articulation 
jusqu'aux  muscles  qui  l'avoisinent.  Je  ne  conteste  pas  que  dans  certains  cas 
l'amyotrophie  articulaire  puisse  dépendre,  au  moins  en  partie,  de  ce  dernier 
mécanisme  pathogénique,  mais  on  ne  peut  non  plus  mettre  en  doute,  dans 
la  genèse  des  amyotrophies  articulaires,  la  réalité  d'une  intervention  d'origine 
réflexe  de  la  moelle.  La  théorie  de  l'action  réflexe,  soutenue  en  particulier  par 
Charcot,  permet  seule  de  comprendre  les  amyotrophies  à  distance  dont  nous 
avons  parlé,  l'apparition  des  phénomènes  spasmodiques,  et  la  validité  de  cette 
théorie  me  semble  confirmée  par  les  expériences  d'Onanoff  et  Uaymond,  répé- 
tées ensuite  par  Déroche;  en  voici  le  résumé.  On  coupe  chez  un  chien  les 
racines  postérieures  correspondant  à  un  des  membres  du  train  postérieur  et 
on  laisse  intactes  les  racines  postérieures  du  côté  opposé  ;  on  détermine 
ensuite  des  deux  côtés  une  arthrite  du  genou.  Dans  ces  conditions  il  se 
développe  de  l'amyotrophie  dans  le  membre  dont  les  fibres  centripètes  ont 
été  respectées,  tandis  que  dans  l'autre  membre  l'atrophie  musculaire  fait  défaut. 
Kornilofl',  il  est  vrai,  a  critiqué  ces  expériences  et  a  contesté  l'exactitude  des 
conclusions  qui  en  ont  été  tirées.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  me  paraît  démontré, 
par  l'étude  des  troubles  nerveux  consécutifs  aux  lésions  articulaires,  que 
l'irritation  des  terminaisons  sensitives  des  nerfs  peut  retentir  dans  la  moelle, 
et  il  y  a  tout  lieu  d'admettre  que  cette  irritation  se  transmet  de  la  périphérie 
au  centre  par  les  cylindres-axes. 

Mais,  comme  dans  les  faits  de  ce  genre  les  nerfs  ne  subissent  pas  de  modifi- 
cation matérielle,  organique,  qu'il  s'agit  là  de  troubles  purement  dynamiques, 
ce  qui  est  établi  par  les  caractères  cliniques  de  l'amyotrophie,  qui  ne  présente 
jamais  la  DR,  et  par  les  examens  anatomiques,  dont  les  résultats  ont  toujours 
été  négatifs,  sauf  dans  une  observation  de  Klippel,  il  est  impossible  de  ratta- 
cher les  troubles  nerveux  en  question  à  la  névrite  ascendante. 

On  désigne  sous  la  dénomination  de  paraplégies  urinaires  les  paraplé- 
gies qui  surviennent  dans  le  cours  d'affections  rénales  ou  vésicales  et  qui 
semblent  en  être  la  conséquence.  Le  groupe  des  paraplégies  urinaires  se 
compose  de  plusieurs  variétés  de  faits  distincts,  dont  quelques-uns  auraient  des 
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iicns  avec  la  névrite  ascendante;  on  peut  diviser  ces  faits  en  trois  catégories. 
A  la  première  appartiennent  les  cas  semblables  à  celui  qui  a  été  rapporté 
par  Kussmaul  et  dans  lequel  une  névrite  du  plexus  lombaire  et  sacré  s'était 
développée  par  suite  de  la  propagation  dij'ecte  d'une  inflammation  de  la 
vessie  jusqu'aux  nerfs  de  ce  plexus.  Les  cas  de  ce  genre  n'ont  rien  de 
commun  avec  la  névrite  ascendante. 

Dans  la  deuxième  catégorie  il  faut  ranger  les  faits  semblables  à  ceux  qui 
ont  été  décrits  par  Rayer,  Leroy  d'Étiolés,  Brown-Séquard,  et  auxquels  ce 
dernier  a  donné  le  nom  de  paraplégies  réflexes.  Il  s'agit  là  généralement  de 
paraplégies  crurales  incomplètes,  sans  incontinence  des  matières  fécales,  sans 
troubles  trophiques  et  sans  exagération  des  réflexes  tendineux;  de  plus,  le 
début  des  accidents  est  souvent  brusque  et  leur  disparition  peut  aussi  se  pro- 
duire très  rapidement.  Il  est  possible  que  les  faits  de  ce  genre  ne  dépendent 
pas  tous  du  même  mécanisme  pathogénique,  que  les  uns  soient  sous  la 
dépendance  de  troubles  psychiques  hystériques,  dont  l'affection  urinaire 
n'aurait  été  que  l'agent  provocateur,  et  que  les  autres  soient  dus  à  une  action 
inhibitoire  que  la  lésion  organique  des  voies  urinaires  aurait  exercée,  par 
l'intermédiaire  des  nerfs,  sur  la  moelle  lombaire.  Quoi  qu'il  en  soit,  les 
troubles  du  système  nerveux  dans  ces  deux  ordres  de  cas  sont  de  nature 
dynamique  et  par  conséquent  sans  relations  avec  la  névrite  ascendante. 

Enfin,  la  troisième  catégorie  des  paraplégies  urinaires  est  constituée  par  les 
troubles  que  voici.  Dans  le  cours  d'une  affection  des  voies  urinaires,  affec- 
tion suppurative  le  plus  souvent,  se  développe  une  myélite  transverse  carac- 
térisée par  de  la  paralysie  flasque  ou  spasmodique,  des  phénomènes  tro- 
phiques, des  escarres,  des  troubles  du  rectum.  Cette  myélite,  perceptible  ordi- 
nairement à  l'œil  nu,  peut  en  tout  cas  être  reconnue  au  microscope.  Certains 
auteurs  admettent  que  les  troncs  nerveux  sont  la  voie  par  laquelle  la  lésion 
se  propagerait  de  la  vessie  ou  des  reins  jusqu'à  la  moelle  épinière.  Cette 
opinion,  émise  déjà  par  Troja  en  1780,  a  été  soutenue  par  Leyden,  et  Charcot, 
dans  ses  leçons,  se  déclare  disposé  à  l'accepter,  tout  en  faisant  remarquer 
«  que,  quant  à  présent,  les  résultats  microscopiques  n'ont  pas  témoigné  à 
l'appui  de  cette  interprétation  pathogénique.  On  a  constaté  d'un  côté  les 
lésions  des  voies  urinaires,  de  l'autre  côté  la  lésion  spinale;  mais  jamais 
jusqu'ici  on  n'a  pu,  sur  les  nerfs,  retrouver  les  traces  de  la  propagation 
présumée  du  travail  inflammatoire.  » 

C'est  là,  en  effet,  la  principale  objection  que  l'on  puisse  opposer  à  cette  con- 
ception. 

Il  est  bien  difficile,  avec  les  notions  que  nous  avons  actuellement  sur  l'in- 
fection, d'admettre  que  des  microbes  de  la  suppuration  puissent  être  ainsi 
transportés  de  la  périphérie  au  centre  sans  laisser  le  long  du  chemin  aucune 
trace  de  leur  passage,  sans  produire  aucune  lésion  des  nerfs  qui  leur  auraient 
servi  de  voie.  On  peut  aisément  comprendre  que  des  microbes  soient  charriés 
à  une  grande  distance  par  les  vaisseaux  sanguins  ou  les  vaisseaux  lympha- 
tiques et  viennent  exercer  leur  action  pathogène  loin  de  leur  point  de  départ, 
sans  avoir  préalablement  altéré  les  voies  de  conduction;  ce  fait  trouve  une 
explication  suffisante  dans  la  rapidité  avec  laquelle  le  courant  circulatoire 
peut  entraîner  des  micro-organismes  d'une  région  à  une  autre.  En  ce  qui  con- 
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corne  les  nerfs,  il  n'en  est  pas  de  mOme.  Que  les  microbes  suivent  dans  leur 
ascension  la  route  du  tissu  conjonctif  péri  ou  inlrafasciculaire,  ou  de  la 
f>-aine  lamelleuse,  leur  voyage  ne  peut  s'efTTecluer  que  lentement  et  leur  con- 
tact avec  les  tissus  du  nerf  est  assez  intime  et  assez  prolongé  pour  que  leur 
influence  perturbatrice  doive  nécessairement  se  faire  sentir. 

Je  suis  beaucoup  plus  porté  à  supposer  que,  dans  les  cas  dont  nous  nous 
occupons,  la  myélite  est  le  résultat  d'une  infection  générale  causée  par  les 
agents  de  la  suppuration  qui  auraient  pénétré  dans  les  voies  circulatoires  et 
dont  quelques-uns  se  seraient  ensuite  fixés  dans  la  moelle. 

Comme  on  le  voit,  parmi  les  exemples  que  je  viens  de  choisir,  il  n'en  est 
pas  encore  un  seul  qui  se  rapporte  à  un  fait  que  l'on  soit  en  droit  de  rattacher 
à  la  névrite  ascendante. 

Je  vais  entrer  en  plein  cœur  du  sujet  traité  dans  ce  chapitre  en  abordant 
un  nouveau  groupe  de  faits  relatifs  aux  lésions  ascendantes  qui  se  déve- 
loppent parfois  à  la  suite  d'un  traumatisme  intense  portant  sur  un  ou  plu- 
sieurs gros  troncs  nerveux  ou  après  une  section  de  ces  nerfs. 

Ces  observations  ont  de  très  grandes  analogies  avec  les  faits  expérimentaux 
que  j'ai  relatés  dans  la  première  partie  de  ce  travail  et  que  je  crois  utile  de 
rappeler  brièvement. 

Les  expériences  en  question  ont  établi  que  dans  certaines  circonstances, 
à  la  suite  de  la  solution  de  continuité  d'un  nerf,  il  se  développe  dans  son  bout 
central  des  altérations  qui  peuvent  remonter  jusque  dans  le  bulbe  ou  dans  la 
moelle.  Certaines  conditions  semblent  favoriser  le  développement  de  ces 
lésions,  qui  se  produisent  principalement  quand  l'opération  est  pratiquée  sur 
des  sujets  en  bas  âge,  quand  l'objet  d'étude  choisi  est  un  nerf  crânien,  quand 
la  lésion  consiste  en  un  arrachement  ou  en  une  irritation  du  nerf  par  cer- 
taines substances  chimiques  ou  par  des  agents  de  nature  infectieuse,  quand 
le  siège  de  la  solution  de  continuité  est  rapproché  du  centre  trophique  du 
nerf  sectionné  et  enfin  quand  on  entrave  le  travail  de  régénération  qui  doit 
amener  le  retour  à  l'état  normal. 

La  solution  de  continuité  d'un  nerf  crânien  moteur  ou  sensitif  peut  être 
suivie  d'une  dégénéralion  des  fibres  nerveuses  du  bout  central,  ainsi  que  de 
l'atrophie  et  de  la  disparition  d'un  nombre  plus  ou  moins  grand  des  cellules 
du  noyau  bulbaire  correspondant. 

A  la  suite  des  lésions  expérimentales  des  nerfs  rachidiens,  en  particulier  du 
sciatique,  certains  observateurs  ont  noté  des  altérations  profondes,  de  nature 
inflammatoire,  des  substances  blanche  et  grise  de  la  moelle.  Toutefois,  les 
observations  de  ce  genre  semblent  tout  à  fait  exceptionnelles  et  peuvent  être 
interprétées  de  diverses  manières.  Il  est  possible,  comme  nous  l'avons  déjà 
fait  remarquer,  que  l'infection  de  la  plaie  soit  l'origine  de  la  myélite,  et,  de 
plus,  rien  ne  prouve  que  les  lésions  spinales  en  question  se  soient  développées 
par  le  processus  de  la  névrite  ascendante. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  altératio\is  ascendantes  consécutives  à 
la  solution  de  continuité  d'un  nerf  semblent  bien  différentes,  suivant  qu'on 
examine  soit  le  bout  central  du  nerf  à  partir  du  point  de  section  jusqu'au 
ganglion  spinal,  soit  les  racines  et  la  moelle. 
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Les  lésions  du  bout  central,  à  partir  du  point  de  section  jusqu'au  ganij;lion 
spinal,  peuvent  atteindre  un  grand  nombre  de  fibres  nerveuses  et  en  amener 
la  destruction  par  un  processus  plus  ou  moins  analogue  à  celui  qui  caracté- 
rise la  dégénérescence  walléricnne. 

Dans  les  racines  et  dans  la  moelle  il  ne  s'agit  guère  que  d'un  processus 
d'atrophie  simple.  Darkschewitsch  a  bien  trouvé,  à  l'aide  de  la  méthode  de 
Marchi,  quelques  fibres  radiculaires  en  voie  de  dégénération,  mais  ces  lésions 
paraissent  fort  discrètes  et  l'on  peut  en  tout  cas  affirmer,  si  l'on  s'en  rapporte 
aux  résultats  consignés  par  les  divers  expérimentateurs,  qu'à  la  suite  de  sec- 
tion de  nerfs  ou  d'amputation  de  membres,  les  modifications  histologiques 
des  racines  et  de  la  moelle  sont  très  légères.  (Pour  plus  de  détails,  voir  p.  G62.) 

Revenons  à  la  pathologie  humaine. 

Les  faits  les  plus  instructifs  sont  relatifs  aux  modifications  que  subit  le 
système  nerveux  à  la  suite  des  amputations  des  membres.  Ils  ont  fait  l'objet 
de  plusieurs  travaux,  dont  le  premier  en  date  est  celui  de  Bérard  en  18129. 

Ce  n'est  que  quarante  ans  environ  plus  tard  que  parurent  de  nouvelles 
publications  sur  ce  sujet,  celles  de  Vulpian,  particulièrement  importantes, 
celles  de  Clarke,  de  Dickinson.  Je  mentionnerai  ensuite  les  noms  d'Erlen- 
meyer,  Genzmer,  Hayem,  Friedreich,  Leyden,  Dejerine  et  Mayor,  Kahler  et 
Pick,  Edinger,  qui  ont  publié  des  observations  relatives  à  cette  question,  le 
mémoire  fort  intéressant  de  Friediânder  et  Krause,  les  travaux  de  Gilbert  et 
Hayem,  Dudley,  Reynolds,  Homén,  Marie,  Marinesco,  Redlich,  etc. 

Si  les  résultats  auxquels  sont  arrivés  les  auteurs  dont  je  viens  de  donner  la 
liste  ne  sont  pas  concordants  à  tous  les  points  de  vue,  il  s'en  dégage  toutefois 
de  prime  abord  celte  notion  qui  ne  peut  être  contestée,  à  savoir  qu'à  la  suite 
d'une  amputation  d'un  membre  le  bout  central  du  nerf  et  la  moelle  peuvent 
subir  certaines  altérations. 

Nous  allons  successivement  passer  en  revue  les  diverses  lésions  que  l'on  a 
signalées,  en  commençant  par  la  périphérie  et  en  remontant  vers  le  centre. 

Nerfs.  —  La  portion  terminale  des  nerfs  sectionnés  est  le  siège  d'un  névrome 
constitué  par  un  grand  nombre  de  fibres  nerveuses  grêles  offrant  un  trajet 
sinueux  et  englobées  dans  une  gangue  épaisse  de  tissu  conjonctif  qui  les  unit 
intimement  et  en  rend  la  dissociation  très  difficile.  Les  fibres  grêles  sont  vrai- 
semblablement, pour  la  plupart,  des  fibres  de  nouvelle  formation  et  provien- 
nent du  bourgeonnement  du  bout  central  des  tubes  nerveux  qui  ont  conservé 
leur  vitalité  après  la  section  opératoire.  Quant  à  la  néo-formation  du  tissu  con- 
jonctif qui  remonte  plus  ou  moins  haut  et  qui  correspond  à  ce  que  nous 
avons  dénommé  la  névrite  interstitielle  ascendante,  elle  est  susceptible  de 
plusieurs  interprétations;  elle  est  peut-être  simplement  consécutive  aux  alté- 
rations des  tubes  nerveux,  mais  il  est  plus  probable  qu'elle  dérive  d'une  irri- 
tation du  tissu  conjonctif  provoquée  par  la  présence  de  substances  toxiques 
ou  de  microbes.  Il  serait  intéressant  de  connaître  les  différences  que  peuvent 
présenter  les  névromes  des  amputés,  suivant  que  la  plaie  a  été  réunie  par  pre- 
mière intention,  ou  qu'elle  a  été  le  siège  de  phénomènes  infectieux.  Marie  a 
déjà  fait  intervenir  l'infection  pour  expliquer  certaines  altérations  des  nerfs  des 
amputés. 

Les  nerfs,  dans  cette  partie  qui  s'étend  du  névrome  jusqu'à  l'endroit  où  la 
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racine  anlérieurc  et  la  racine  postérieure  se  réunissent  l'une  à  l'autre,  sont 
parfois  augmentés  de  volume;  généralement,  en  pareil  cas,  celte  augmenta- 
lion  d'épaisseur  des  nerfs  diminue  de  la  périphérie  au  centre  et  tend  à  dispa- 
raître à  mesure  qu'on  remonte  vers  la  moelle. 

L'augmentation  du  volume  des  nerfs  à  la  suite  de  l'amputation  n'est  pas  du 
tout  un  fait  constant  et,  comme  nous  l'avons  vu  plus  haut,  Homén  a  constaté 
dans  ses  recherches  expérimentales  que  les  nerfs  du  côté  opéré  étaient  géné- 
ralement plus  grêles  que  ceux  du  côté  opposé. 

Les  lésions  histologiques  sont  les  suivantes  :  un  nombre  plus  ou  moins 
grand  de  fibres  nerveuses  ont  subi  des  modifications;  quelques-unes  sont  plus 
grêles  qu'à  l'état  normal  et  présentent  les  caractères  de  l'atrophie  simple 
(voir  p.  700);  il  y  en  a  dont  le  contour  manque  de  netteté  et  tous  les  éléments 
qui  les  constituent,  cylindres-axes,  segments  interannulaires,  paraissent  inti- 
mement confondus;  il  s'agit  là,  si  les  observations  des  auteurs  qui  ont  signalé 
cette  altération  sont  exactes,  d'une  sorte  de  nécrose,  de  dégénération  spéciale 
qui  a  pour  conséquence  la  destruction  de  la  fibre  nerveuse;  enfin,  dans  cer- 
taines fibres  on  trouve  une  multiplication  des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann. 

Ces  altérations  tubulaircs  du  segment  central  constituent  ce  que  nous 
avons  appelé  la  névrite  parenchymateuse  ascendante. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  la  nature  du  processus  qui  amène  la 
destruction  des  fibres  du  bout  central;  les  uns  y  voient  une  dégénérescence 
particulière  bien  différente  de  la  dégénération  wallérienne  ;  d'autres,  au  con- 
traire, admettent  que  la  désorganisation  des  tubes  nerveux  s'opère  suivant  le 
même  mode  histologique  au-dessus  et  au-dessous  du  point  de  section  ;  la 
seule  différence  qui  distinguerait  les  lésions  du  bout  périphérique  de  celles 
qui  se  produisent  dans  le  segment  central  consisterait  en  ce  que  dans  ce  der- 
nier elles  évolueraient  avec  plus  de  lenteur  et  n'atteindraient  qu'un  nombre 
de  fibres  relativement  faible. 

Quelle  est  la  cause  de  l'atrophie  ou  de  la  destruction  des  fibres  qui  appar- 
tiennent au  bout  central  du  nerf  sectionné  et  qui,  en  vertu  de  la  loi  de  Woller, 
devraient  conserver  leur  intégrité  ? 

Je  rappellerai  l'idée  émise  par  Forel  à  ce  sujet.  Cet  auteur  fait  observer 
d'abord  que  les  cellules  ganglionnaires  avec  leurs  fibres  forment  des  éléments 
comparables  à  ceux  qui  représentent  les  animaux  inférieurs.  Comme  ces  der- 
niers, ces  éléments  subissent,  quand  on  supprime  une  partie  de  la  masse  qui 
les  constitue,  des  modifications  dont  l'importance  est  en  rapport  avec  le 
volume  ou  la  longueur  de  la  portion  qui  a  été  amputée;  ces  modifications 
peuvent  consister  en  une  simple  atrophie  ou  en  une  désorganisation  com- 
plète. La  comparaison  de  Forel  nous  semble  fort  juste,  mais  elle  ne  constitue 
pas  une  explication  du  phénomène  dont  nous  nous  occupons. 

Friedlânder  et  Krause  sont  d'avis  que  la  dégénération  du  segment  central 
des  nerfs  sectionnés  n'atteint  que  les  fibres  sensitives,  et  parmi  ces  fibres 
celles-là  seulement  qui  se  terminent  dans  des  appareils  spéciaux  (corpuscules 
de  Meissner,  de  Pacini).  Par  suite  de  la  solution  de  continuité  de  ces  fibres, 
les  communications  entre  leur  bout  central  et  leur  organe  terminal  sont  inter- 
rompues; il  en  résulte  un  arrêt  de  leurs  fonctions  dont  la  dégénération  serait 
la  conséquence. 

THAITÉ    DE    MÉDECINE.    —   VI.  50 
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D'après  Marie,  la  dégénération  d'un  certain  nombre  de  fibres  du  bout  cen- 
tral tiendrait  à  ce  que  leur  noyau  d'origine,  leur  véritable  centre  trophiquc. 
siégerait  à  la  périphérie.  C'est  là  une  hypothèse  qui  est  en  contradiction  avec 
les  faits  d'expérience. 

On  peut  supposer,  dit  Marinesco,  qu'à  l'état  normal  les  excitations  aux- 
quelles les  terminaisons  des  nerfs  sensitifs  sont  soumises  exercent  sur  les  gan- 
glions spinaux  une  action  de  nature  chimique  qui  influe  à  son  tour  sur  la 
nutrition  des  fibres  nerveuses  émanant  des  cellules  ganglionnaires.  La  solu- 
tion de  continuité  d'un  nerf  aurait  pour  conséquence  une  modification  dans  la 
nature  des  excitations  périphériques  transmises  aux  centres,  dont  le  pouvoir 
trophique  subirait  un  affaiblissement.  De  là  résulterait  la  dégénérescence 
lente  et  progressive  des  fibres  nerveuses  qui  en  dépendent. 

Pour  compléter  l'exposé  de  ce  qui  est  relatif  aux  lésions  des  nerfs,  je  dois 
appeler  l'attention  sur  certaines  figures  histologiques  signalées  par  Friedlânder 
et  Krause.  Il  s'agit  d'îlots  d'aspect  singulier  que  ces  auteurs  ont  observés  sur 
des  coupes  transversales  et  qui  occupent  la  place  des  tubes  nerveux. 

Ces  îlots,  dont  la  forme  est  variable,  ont  un  diamètre  trois  ou  quatre  fois 
plus  considérable  que  celui  des  fibres  normales.  Ils  représentent  pour  ces 
auteurs  les  vestiges  de  certains  groupes  de  fibres  nerveuses  qui  se  sont  atro- 
phiées. D'après  Marie,  la  constitution  de  ces  îlots  serait  toute  différente  • 
chaque  îlot  correspondrait  à  un  tube  nerveux  dont  la  gaine  de  myéline  ainsi 
que  le  cylindre-axe  auraient  disparu  et  dont  la  gaine  de  Schwann  distendue 
contiendrait  des  fibres  de  nouvelle  formation.  Pour  cet  auteur,  c'est  à  la  néo- 
formation de  ces  fibres  qu'il  faudrait  attribuer  principalement  l'augmentation 
du  volume  des  nerfs.  Mais  généralement  on  rattache  celle-ci  surtout  à  l'épais- 
sissement  du  tissu  conjonctif  intra  et  périfasciculaire. 

Ganglions  rachidiens.  —  Les  cellules  des  ganglions  rachidiens  ne  semblent  pas 
présenter  d'altérations;  on  a  pourtant  signalé  dans  quelques  cas  une  légère 
atrophie  de  quelques-unes  de  ces  cellules,  mais  la  réalité  de  ces  lésions,  qui 
ne  seraient  du  reste  que  fort  légères  et  exceptionnelles,  n'est  pas  définitive- 
ment établie. 

Racines.  —  Les  racines  postérieures  ont  paru  à  certains  observateurs  d'un 
plus  petit  calibre  que  les  racines  normales  et  l'on  a  noté  dans  certains  cas  la 
présence  dans  ces  racines  de  fibres  grêles  en  nombre  plus  considérable  que  de 
coutume.  Il  faut  toutefois  bien  remarquer  que  les  modifications  des  racines 
postérieures  sont  beaucoup  moins  accusées  que  celles  des  nerfs.  Quant  aux 
racines  antérieures,  suivant  les  uns  elles  seraient  normales,  d'après  les  autres 
elles  seraient  légèrement  atrophiées  et  offriraient  des  altérations  analogues  à 
celles  qu'on  a  signalées  dans  les  racines  postérieures. 

Moelle.  —  En  ce  qui  concerne  la  moelle,  les  résultats  auxquels  sont  arrivés 
les  différents  observateurs  qui  se  sont  occupés  de  ce  sujet  diffèrent  entre  eux 
d'une  façon  assez  notable.  Les  uns,  avec  Vulpian,  insistent  surtout  sur  les 
lésions  des  cornes  antérieures  et  sur  celles  du  cordon  antéro-latéral;  les 
autres,  en  particulier  Friedlânder  et  Krause,  sont  d'avis  que  le  système  sen- 
sitif  est  seul  altéré. 

Ce  sont  les  lésions  du  cordon  postérieur,  des  cornes  postérieures,  de  la 
colonne  de  Clarke,  de  la  corne  antérieure  au  niveau  du  groupe  cellulaire  pos- 
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téro-exlerne,  qui  semblent  les  plus  fréquentes;  les  altérations  du  noyau  anléro- 
externe  et  du  noyau  antéro-inlerne  des  cornes  antérieures,  ainsi  que  celles  du 
cordon  antéro-latéral,  paraissent  plus  rares.  Ces  lésions  consisteraient,  au 
point  de  vue  histologique,  en  une  atrophie  simple  des  cellules  et  des  tubes 
nerveux. 

Telles  sont  les  données  anatomiques  que  nous  possédons  sur  les  altérations 
ascendantes  du  système  nerveux  consécutives  aux  amputations  chez  l'homme. 

Il  existe,  d'autre  part,  quelques  faits  cliniques  qui  peuvent  faire  supposer 
que  l'amputation  d'un  membre  est  capable  de  provoquer  dans  un  avenir  plus 
ou  moins  éloigné  des  lésions  spinales.  Voici  une  observation  de  ce  genre 
publiée  par  Charcot  : 

«  M.  N...,  âgé  de  cinquante  ans,  a  été  amputé  à  l'âge  de  vingt  ans  de  la  cuisse 
gauche.  Depuis  plusieurs  mois  il  ressentait  dans  son  moignon  des  douleurs 
vives,  des  fourmillements  et  parfois  des  soubresauts,  lorsqu'un  jour,  en  août 
1875,  survinrent  la  paralysie  vésicale  et  des  douleurs  lombaires.  Peu  après 
des  fourmillements  et  des  soubresauts  se  produisirent  dans  le  membre  infé- 
rieur droit,  qui  bientôt,  en  môme  temps  que  le  moignon,  fut  pris  de  paralysie 
motrice  avec  flaccidité.  Au  bout  de  quelques  jours  de  traitement,  le  malade 
recouvra  les  fonctions  de  la  vessie,  et  quelques  semaines  après  il  était  capable 
de  sortir  de  son  lit  et  de  marcher,  aidé,  bien  entendu,  de  ses  béquilles.  Un  an 
après,  il  marchait  mieux  encore,  mais  il  s'était  produit  dans  le  membre  infé- 
rieur droit  un  certain  degré  de  rigidité  permanente.  En  redressant  la  pointe 
du  pied,  on  provoquait,  à  coup  sûr,  dans  ce  membre,  une  trépidation  très 
accentuée.  » 

Il  s'agit  peut-être  dans  ce  cas  d'une  névrite  ascendante  suivie  de  myélite 
transverse.  Mais  malheureusement  le  contrôle  anatomique  ayant  fait  défaut,  il 
est  nécessaire  de  faire  des  réserves  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Les  plaies  des  nerfs  sont  parfois  suivies  d'accidents  qu'il  est  permis  de 
mettre,  au  moins  en  partie,  sur  le  compte  d'une  névrite  ascendante.  On  voit 
se  développer  dans  certains  cas  de  ce  genre  des  douleurs  vives,  lancinantes,  le 
long  du  nerf  atteint,  et  l'on  constate  quelquefois  une  tuméfaction,  un  épais- 
sissement  du  tronc  nerveux,  épaississement  qui  remonte  à  une  distance  plus 
ou  moins  grande  au-dessus  du  siège  de  la  lésion. 

Ces  phénomènes  sont  sans  doute  dus  à  des  lésions  ascendantes  qui  dépen- 
dent du  même  mécanisme  que  les  lésions  qui  se  produisent  à  la  suite  de  l'am- 
putation d'un  membre.  Il  s'agit  probablement  d'une  névrite  parenchymateuse 
et  d'une  névrite  interstitielle  ascendante. 

La  lésion  d'un  nerf  peut  faire  naître  des  troubles  nerveux  à  une  très  grande 
distance  de  l'endroit  où  elle  siège.  Charcot  a  publié  une  observation  relative 
à  une  lésion  d'un  nerf  de  l'avant-bras  qui  avait  déterminé  d'abord  une  névrite 
du  bout  périphérique,  caractérisée  par  une  atrophie  des  muscles  de  la  main, 
et  une  éruption  pemphigoïde;  plus  tard,  le  membre  supérieur,  du  côlé 
opposé,  fut  atteint  d'amyotrophie  et  d'anesthésie.  Je  pourrais  citer  d'autres 
faits  analogues.  Du  reste,  nous  avons  déjà  vu  plus  haut  que  les  amyotrophies 
réflexes  d'origine  articulaire  peuvent  se  développer  à  une  grande  distance  de 
l'articulation  lésée  ;  mais,  comme  nous  l'avons  fait  remarquer,  ces  atrophies 
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sont  simples,  les  muscles  ne  présentent  pas  la  DR,  et  il  y  a  tout  lieu 
d'admettre  que  les  nerfs  qui  correspondent  à  ces  muscles  ne  sont  pas  altérés. 
Dans  les  faits  dont  nous  nous  occupons  maintenant,  l'amyotrophie  en  question 
peut  être  de  nature  dégénéralive  et  être  liée  à  une  lésion  organique  des  nerfs 
qui  se  rendent  aux  muscles  atrophiés. 

Quelle  doit  être  en  pareil  cas  la  filiation  des  accidents?  On  peut  supposer  que 
la  lésion  traumatique  du  nerf  donne  naissance  à  une  névrite  ascendante  qui  se 
pi-opage  jusqu'à  la  moelle,  amène,  entre  autres  lésions,  une  atrophie  des  cel- 
lules nerveuses  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  dans  la  région  correspon- 
dant au  nerf  altéré,  et  s'étend  ensuite  à  d'autres  régions  des  cornes  antérieures, 
dont  les  altérations  ont  pour  conséquence  les  amyotrophies  à  distance  en 
question;  mais  ce  n'est  là  qu'une  hypothèse  que  l'anatomie  pathologique 
n'est  pas  encore  venue  confirmer. 

Il  est  fort  possible  aussi  que  la  moelle  ainsi  qu'une  portion  plus  ou  moins 
étendue  des  fibres  nerveuses  centripètes  et  des  fibres  nerveuses  centrifuges 
ne  présentent  que  des  modifications  dynamiques  provoquées  par  la  névrite 
traumatique  et  provoquant  à  leur  tour  à  distance  des  altérations  organiques 
des  nerfs  et  des  muscles. 

Avant  de  terminer  la  partie  de  ce  chapitre  qui  a  trait  aux  altérations  ascen- 
dantes qui  sont  la  conséquence  des  névrites  de  cause  externe  chez  lliomme,  je 
liens  à  faire  ressortir  ce  point  que  dans  les  faits  de  cet  ordre  les  lésions  des  racines 
et  de  la  moelle  sont  très  discrètes,  comparées  à  celles  des  nerfs. 

Si  l'on  s  en  rapporte  aux  observations  anatomo-cliniques,  seules  valables  en 
l'espèce,  on  voit  qu'il  ne  s'agit  guère  que  d'une  atrophie  simple  des  tubes  nerveux 
et  des  cellules  nerveuses;  les  lésions  d'ordre  dégénératif  semblent  exceptionnelles 
ou  en  tout  cas  très  limitées.  Je  ne  connais  aucun  fait  d' altération  des  nerfs 
d'origine  externe  ayant  donné  naissance  à  des  lésions  spinales  comparables  par 
exemple  à  celles  qui  succèdent  à  une  destruction  des  racines  postérieures  ou 
bien  à  celles  qui  appartiennent  au  tabès. 

J'aborde  l'étude  des  lésions  ascendantes  consécutives  aux  névrites  d'origine 
interne  et  je  ne  crois  pas  pouvoir  mieux  faire,  pour  donner  une  idée  des  notions 
que  nous  possédons  sur  ce  sujet,  que  d'analyser  d'abord  le  mémoire  de  Duménil 
sur  la  névrite  ascendante.  L'observation  fondamentale  de  ce  travail  peut  être 
considérée  comme  appartenant  à  l'histoire  des  névrites  d'origine  interne, 
quoique  le  traumatisme  ait  joué  peut-être  un  certain  rôle  dans  la  genèse  des 
troubles  nerveux.  Voici  le  résumé  de  cette  observation. 

Une  femme  âgée  de  56  ans,  repasseuse,  sans  antécédents  pathologiques  d'au- 
cune sorte,  éprouve  un  jour,  après  un  trajet  de  quatre  heures  dans  une  mauvaise 
voiture  où  elle  fut  pressée  et  assise  seulement  sur  la  fesse  droite,  un  engourdisse- 
ment dans  cette  fesse,  auquel  se  joignent  ensuite  des  douleurs.  Ces  troubles 
s'étendent  petit  à  petit  à  tout  le  membre  inférieur  droit  et  sont  accompagnés  d'un 
affaiblissement  des  orteils  et  du  pied  (l'auteur  ne  spécifie  pas  le  degré  de  rapidité, 
avec  lequel  les  accidents  se  sont  développés). 

Un  an  après  le  début  de  l'affection  la  malade  consulte  Duménil,  qui  constate  ce 
qui  suit  :  le  pied  et  les  orteils  du  côté  droit  sont  complètement  paralysés,  et 
cela  depuis  deux  jours  seulement,  d'après  les  renseignements  fournis  par  la  ma- 
lade, tandis  que  la  jambe  et  la  cuisse  ont  une  motilité  volontaire  normale;  la 
contractilité  faradique  des  muscles  de  la  jambe  et  du  pied  est  à  peu  près  complè- 
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tement  abolie;  il  y  a  de  l'anesthésie  à  la  piqûre  dans  presque  tout  le  pied  et  dans 
une  partie  de  la  jambe;  il  existe  une  sensation  de  constriction  et  d'enf>-ourdisso- 
ment  dans  le  pied;  enfin  on  observe  une  augmentation  de  la  température  du 
côté  malade. 

Quelques  jours  après  la  première  visite,  la  malade  se  plaint  d'éprouver  un 
engourdissement  dans  la  main  droite,  des  douleurs  profondes  dans  le  membre 
supérieur  et  une  faiblesse  de  la  main,  qui  ne  peut  être  étendue  comme  à  l'étal 
normal. 

Huit  jours  plus  tard, les  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts  ainsi  que  les  exten- 
seurs du  pouce  sont  complètement  paralysés  et  leur  contractilité  faradique  est 
très  affaiblie;  une  partie  de  la  main  et  de  l'avant-bras  est  atteinte  d'aneslhésic 
cutanée. 

Les  muscles  de  la  jambe  et  ceux  du  pied  ainsi  que  les  muscles  de  l'avant- bras 
que  nous  avons  mentionnés  subissent  une  atrophie  qui  va  en  augmentant  pendant 
quelque  temps. 

La  malade  quitte  l'hôpital  et  ne  revient  consulter  Duménil  que  quatre  ans  plus 
tard. 

Les  fonctions  motrices  du  membre  supérieur  droit  se  sont  rétablies;  il  ne  reste 
plus  de  ce  côté  que  quelques  troubles  de  la  sensibilité.  Le  pied  droit  est  en 
extension;  les  muscles  du  mollet  ont  recouvré  leur  contractilité  volontaire,  mais 
leur  excitabilité  faradique  est  toujours  abolie;  ceux  de  la  partie  antérieure  de  la 
jambe  sont  restés  paralysés;  les  troubles  de  la  sensibilité  se  sont  atténués;  enfin, 
tandis  qu'autrefois  la  malade  éfait  incommodée  par  une  sensation  de  chaleur  dans 
le  pied  droit,  elle  y  éprouve  actuellement  une  sensation  de  froid. 

Mais,  si  l'affection  s'est  atténuée  dans  le  côté  droit,  elle  a  par  contre  envahi  le 
côté  gauche,  qui  jusque-là  avait  été  respecté.  Le  membre  inférieur  gauche  est 
atteint  en  effet  depuis  quelques  mois  de  troubles  analogues  à  ceux  qui  s'étaient 
développés  il  y  a  cinq  ans  dans  le  membre  droit.  La  malade  ressent  dans  le  pied 
et  dans  la  jambe  gauches  des  douleurs  vives,  lancinantes,  et  le  simple  contact  des 
couvertures  est  insupportable;  à  ces  douleurs  se  joignent  de  l'anesthésie  cutanée 
et  de  l'affaiblissement  des  muscles,  en  particulier  de  ceux  du  pied,  sauf  le  pédieux 
et  les  extenseurs  des  orteils. 

Un  peu  plus  tard  l'affection  envahit  le  membre  supérieur  gauche,  plus  spéciale- 
ment la  main,  et  frappe  de  nouveau,  mais  à  un  faible  degré,  le  membre  supérieur 
droit. 

La  région  vertébrale  au  niveau  des  apophyses  épineuses  est  douloureuse  à  la 
pression. 

Plusieurs  mois  après  la  rentrée  de  la  malade  à  l'hôpital,  on  voit  apparaître  de 
nouveaux  troubles  nerveux  :  il  y  a  de  la  constipation  et  la  sensation  du  passage 
des  matières  fécales  est  moins  nette  qu'à  l'état  normal;  la  partie  gauche  de  la 
face  devient  insensible  et  présente  de  la  parésie;  la  déglutition  devient  difficile, 
et  le  côté  gauche  de  la  langue  s'atrophie;  la  voix  est  affaiblie,  la  respiration 
pénible  et  la  salivation  abondante;  la  malade  vomit  fréquemment  et  perd  ses 
urines  dans  les  secousses  occasionnées  par  les  vomissements.  Ces  accidents 
s'aggravent.  Le  pouls  devient  très  faible  et  très  fréquent,  le  nombre  des  puisa 
lions  s'élève  à  124  par  minute  et  celui  des  mouvements  inspiratoires  à  48;  la  dys 
pnée  est  très  vive,  quoique  l'auscultation  ne  révèle  dans  la  poitrine  que  de  la 
faiblesse  du  murmure  vésiculaire.  L'intelligence  reste  intacte  jusqu'au  bout  et  la 
malade  succombe  à  une  asphyxie  lente  due  à  l'affaissement  progressif  de  la  res- 
piration. 

A  l'examen  nécroscopique  Duménil  constata  une  association  de  lésions  névri- 
liques  et  de  lésions  spinales  (voir  p.  705  la  description  de  ces  lésions). 

Duménil  discute  la  question  de  savoir  quel  est  le  point  de  départ  des  lésions. 
Se  trouve-t-il  à  la  périphérie  ou  au  centre?  Le  processus  pathologique 
est-il  ascendant  ou  descendant?  Duménil  adopte  la  première  hypothèse  en  so 
fondant  sur  les  caractères  cliniques  et  anatomiques  suivants. 
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L'affection  a  débuté  à  la  périphérie  par  une  contusion  du  sciatique;  les 
phénomènes  qui  paraissent  indiquer  une  lésion  du  centre  spinal,  tels  que  la 
constipation,  TafFaiblissement  de  la  sensibilité  anale,  l'affaiblissement  du  col  de 
la  vessie  et  les  douleurs  sur  les  apophyses  épineuses,  n'ont  apparu  que  très  tard, 
dans  la  dernière  période  de  la  maladie  ;  enfin  la  dissémination  des  altérations 
dans  les  racines  des  nerfs  rachidiens  et  au  sein  de  la  moelle,  comparée  à  l'altéra- 
tion en  masse  des  troncs  nerveux  dans  la  sphère  desquels  les  troubles  s'étaient 
manifestés  pendant  la  vie,  constitue,  d'après  Duménil,  un  argument  pérem- 
ptoire  en  faveur  de  la  thèse  qu'il  soutient.  Il  me  paraît  intéressant  de  citer  in 
extenso  le  passage  suivant  de  ce  remarquable  mémoire. 

«  Que  voyons-nous  dans  les  affections  primitives  de  la  moelle  épinière  ?  Ou 
bien  c'est  un  foyer  inflammatoire  plus  ou  moins  étendu  et  portant  sur  la  tota- 
lité ou  une  partie  des  éléments  de  l'organe,  mais  partout  continu  avec  lui- 
même,  ou  bien  ce  sont  des  altérations  chroniques,  comme  dans  l'ataxie  loco- 
motrice, afïectant  systématiquement  les  éléments  similaires  de  la  moelle.  Les 
altérations  primitives  portent-elles  sur  les  racines  des  nerfs  rachidiens,  elles 
peuvent  atteindre  de  préférence  certains  groupes;  mais  le  travail  morbide 
affecte  de  l'uniformité  dans  ces  groupes.  La  dissémination  des  altérations  dans 
les  racines  s'accorde,  au  contraire,  parfaitement  avec  une  marche  ascendante 
dans  le  système  nerveux  périphérique.  Le  mélange  que  les  branches  et  les 
troncs  nerveux  éprouvent  au  niveau  des  plexus,  éparpille  leurs  éléments  et  les 
fait  remonter  jusqu'à  la  moelle  par  des  groupes  de  racines  différents.  Nous 
invoquerons  enfin  à  l'appui  de  ces  preuves  l'analogie  frappante  des  phéno- 
mènes avec  ce  qu'on  observe  dans  les  paralysies  trauma tiques  des  nerfs. 

«  Mais  comment  expliquerons-nous  la  marche  bizarre  de  cette  affection?  La 
première  phase  se  conçoit  facilement  :  une  violence  extérieure  agit  sur  un 
nerf  et  devient  le  point  de  départ  d'un  travail  inflammatoire  qui  se  propage 
lentement  du  point  irrité  à  toute  la  périphérie  de  ce  nerf.  Mais  comment  se 
fait-il  que  les  nerfs  du  membre  supérieur  soient  atteints  au  bout  d'un  certain 
temps  ;  que  les  nerfs  des  membres  du  côté  opposé  viennent  à  être  pris  à  leur 
tour  quatre  ans  après  les  premiers  désordres,  lorsque  ceux-ci  avaient  éprouvé 
une  réparation,  très  incomplète  il  est  vrai?  Gomment  se  fait-il  enfin  que  les 
nerfs  crâniens  eux-mêmes  s'affectent  de  telle  sorte  qu'une  maladie  qui  com- 
mence par  le  nerf  sciatique  aboutisse  aux  nerfs  trijumeau,  pneumogastrique, 
lacial,  hypoglosse? 

<  Duchenne  a  invoqué,  pour  expliquer  l'extension  des  troubles  fonction- 
nels, dans  les  paralysies  traumatiques,  à  des  nerfs  qui  n'avaient  pas  subi  l'ac- 
tion de  la  violence  extérieure,  une  solidarité  entre  les  différents  nerfs  du  même 
membre.  Il  serait  difficile,  dans  le  cas  que  nous  examinons,  d'admettre  une 
solidarité  entre  le  nerf  sciatique  et  le  trijumeau;  M.  Marchai  (de  Calvi),  pour 
expliquer  la  paralysie  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  qu'il  avait  observée  à  la 
suite  de  lésions  traumatiques  de  la  branche  ophtalmique,  admet  une  action 
réflexe  des  nerfs  sensitifs  lésés  sur  les  nerfs  moteurs  en  rapport  avec  eux  dans 
un  centre  qui  est,  dans  les  cas  qu'il  cite,  le  ganglion  ophtalmique  [Marchai 
{de  Calvij,  loc.  cit.]. 

«  L'explication  de  Marchai  peut  être  admise  dans  notre  observation  pour 
chaque  partie  paralysée  prise  séparément,  car,  aux  membres  inférieurs  comme 
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aux  membres  supérieurs,  ainsi  qu'à  la  face  et  à  la  langue,  nous  voyons  les 
nerfs  sensilifs  atteints  avant  les  nerfs  moteurs  et  souvent  à  de  longs  inter- 
valles. Mais  celle  propagation  des  lésions  d'un  ordre  de  nerfs  à  l'autre  à  tra- 
vers un  centre,  qui  ne  peut  être  ici  que  la  moelle  épinière,  peut-elle  aussi 
être  admise  pour  expliquer  l'extension  d'un  membre  à  celui  du  côté  opposé, 
du  membre  inférieur  au  membre  supérieur,  ou  enfin  de  celui-ci  au  trijumeau  ? 
Une  lésion  partie  du  nerf  sciatique  droit  pourrait,  dans  cette  hypothèse,  se  por- 
ter d'abord  à  travers  la  moitié  droite  de  la  moelle  épinière,  sans  atteindre  les 
parties  intermédiaires,  aux  nerfs  du  membre  supérieur  du  môme  côté;  puis 
cette  même  lésion,  après  avoir  sommeillé  pendant  quatre  ans,  se  réveillerait 
pour  se  porter  à  gauche,  aux  nerfs  du  membre  inférieur,  puis  à  ceux  du 
membre  supérieur;  elle  passerait  ensuite  d'un  bond  à  une  partie  des  filets 
d'une  des  nombreuses  divisions  du  trijumeau.  Ce  qu'on  sait  maintenant  des 
connexions  des  éléments  nerveux  dans  le  cenlre  cérébro-spinal  rend  cette 
iiypothèse  inadmissible. 

«  Il  me  paraît  hors  de  doute  que  chez  notre  malade,  en  vertu  d'une  dispo- 
sition inconnue  dans  son  essence,  les  diverses  parties  du  système  nerveux 
affecté  l'ont  été  à  la  périphérie  d'abord,  et  que,  dans  toutes,  les  lésions  ont 
convergé  isolément  vers  le  centre  spinal.  L'action  réflexe  ou  centrifuge  ne 
peut  être  admise,  comme  nous  l'avons  dit,  que  pour  les  éléments  moteurs.  Ce 
que  l'expéi'imentation  nous  a  appris  sur  la  marche  des  altérations  dans  les 
deux  ordres  de  nerfs  donne  un  haut  degré  de  probabilité  à  cette  interpréta- 
tion. Ne  faut-il  pas  déjà  une  prédisposition  particulière  pour  qu'une  pression 
du  nerf  sciatique  y  détermine  les  phénomènes  que  nous  avons  observés  ;  car, 
nous  le  répétons,  il  ne  s'agit  pas  là,  à  proprement  parler,  de  lésions  trauma- 
tiques,  mais  d'un  état  pathologique  mis  en  jeu  par  la  cause  extérieure.  Cette 
disposition,  une  fois  éveillée  par  une  cause  première  qui  a  agi  avec  une  cer- 
taine énergie,  se  manifeste  ensuite  sur  d'autres  points  par  des  influences  plus 
légères  et  qui  peuvent  môme  échapper  à  l'observation.  Les  nerfs  sensilifs  pla- 
cés plus  superficiellement  et  plus  prêts,  par  conséquent,  par  leur  situation 
comme  par  leurs  fonctions,  à  ressentir  les  influences  extérieures,  devront  être 
le  premier  siège  des  manifestations  morbides.  » 

J'ai  exposé  tout  au  long  les  arguments  invoqués  par  Duménil  et  dont  quel- 
ques-uns, il  faut  le  reconnaître,  ne  sont  pas  sans  valeur.  Je  dois  avouer  toute- 
fois que  je  n'ai  pas  été  absolument  convaincu  par  ce  plaidoyer,  dont  je  ferai 
une  critique  sommaire.  L'affection  paraît,  il  est  vrai,  avoir  débuté  à  la  péri- 
phérie par  une  contusion  du  sciatique  droit;  mais,  si  l'on  regarde  les  choses 
de  près,  il  est  bien  difficile  de  soutenir  que  le  traumatisme  soit  réellement  le 
point  de  départ  de  l'affection.  Le  fait  que  la  malade  est  restée  assise  pendant 
quelques  heures  dans  une  situation  incommode,  le  poids  du  corps  portant 
principalement  sur  une  fesse,  permet-il  d'affirmer  que  la  compression  du 
sciatique  ait  été  l'origine  de  la  maladie?  Chez  un  sujet  normal  une  pareille 
cause  serait-elle  suffisante  pour  produire  de  tels  effets?  N'est-il  pas  plus  pro- 
bable que  le  sujet  de  cette  observation  était  déjà  en  imminence  morbide  avant 
le  début  apparent  de  la  maladie  et  que  la  compression  du  nerf  n'a  joué  que  le 
rôle  de  cause  occasionnelle?  C'est  là,  du  reste,  l'opinion  de  Duménil  lui-même, 
qui  fait  ressortir  ce  point  que  des  troubles  nerveux   analogues  à  ceux   du 
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membre  inférieur  droit  se  sont  développés  dans  les  autres  membres  sans  qu'un 
nouveau  traumatisme  soit  intervenu. 

Il  s'agit  donc  là  d'une  alTection  d'origine  interne  dont  la  cause  exacte  ne 
peut  être  déterminée. 

La  dissémination  des  altérations  dans  les  racines  et  dan">  la  moelle,  à 
laquelle  Duménil  attache  une  grande  importance,  donne-t-elle  le  droit  d'affir- 
mer que  ces  lésions  sont  consécutives  à  celles  des  nerfs  périphériques?  Je  ne 
le  crois  pas.  Duménil  admet  o  priori  que  les  lésions  spinales  primitives  n'ont 
pas  une  pareille  localisation, mais  c'est  là  une  pétition  de  principe  et  cet  argu- 
ment ne  me  semble  rien  moins  que  péremptoire. 

Je  reconnais  qu'au  point  de  vue  clinique  cette  observation  semble  bien  ren- 
trer dans  le  cadre  des  névrites  périphériques,  et  je  suis  prêt  à  admettre  que  les 
lésions  des  nerfs  sont  indépendantes  de  celles  de  la  moelle;  mais, d'autre  part, 
je  ne  pense  pas  qu'on  soit  autorisé  à  admettre  un  rapport  inverse  entre  ces 
deux  ordres  de  lésions.  Il  est  fort  possible  que  l'agent  qui  a  déterminé  le  déve- 
loppement des  névrites  périphériques  ait  en  même  temps  altéré  directement 
les  racines  et  la  moelle. 

Duménil  invoque  encore  à  l'appui  de  son  opinion  «  l'analogie  frappante  des 
phénomènes  avec  ce  qu'on  observe  dans  les  paralysies  traumatiques  des 
nerfs  ». 

L'étude  des  lésions  ascendantes  consécutives  aux  névrites  d'origine  externe 
chez  l'homme  me  paraît  au  contraire  fournir  des  notions  défavorables  à  cette 
thèse.  J'ai  fait  remarquer  en  effet  plus  haut  que  dans  les  faits  de  ce  genre  les 
lésions  des  racines  et  de  la  moelle  sont  très  discrètes,  comparées  à  celles  des 
nerfs,  qu'elles  ne  consistent  guère  qu'en  une  atrophie  simple  des  tubes  ner- 
veux et  des  cellules  nerveuses.  Or,  dans  l'observation  dont  nous  nous  occu 
pons,  les  altérations  dégénératives  des  racines  et  de  la  moelle  sont  très  éten- 
dues. 

En  terminant  l'analyse  de  l'observation  de  Duménil,  je  rappelle  que  les 
lésions  spinales  étaient  plus  prononcées  dans  la  substance  grise  que  dans  la 
substance  blanche;  les  cordons  postérieurs  n'étaient  sclérosés  que  sur  une 
très  faible  étendue. 

Nous  avons  vu  dans  le  chapitre  de  l'Anatomie  pathologique  (p.  705)  que, 
dans  certains  cas  de  paralysies  diphtérique,  alcoolique  et  saturnine,  l'existence 
d'altérations  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  a  été  notée  en  même  temps 
que  celle  des  névrites  périphériques.  Quelques  auteurs  ont  soutenu  que  ces 
altérations  étaient  consécutives  aux  lésions  des  nerfs.  Mais  rien  ne  démontre 
qu'il  en  soit  ainsi,  et  là  encore,  comme  dans  l'observation  de  Duménil,  il  est 
permis  de  supposer  que  la  poliomyélite  est  due  à  une  action  immédiate  de 
l'agent  pathogène  sur  la  substance  grise  de  la  moelle. 

Dans  d'autres  observations  de  névrites  accompagnées  d'altérations  de  la 
moelle,  ces  altérations  prédominaient  ou  tout  au  moins  étaient  très  caractéri- 
sées dans  les  cordons  postérieurs. 

Il  en  était  ainsi  dans  les  observations  de  Braun,  de  Pal,  de  Gombault  et 
Mallet,  de  Dejerine  et  Sottas  (voir  p.  70G). 

Il  existait  dans  ces  divers  cas,  outre  des  altérations  des  nerfs,  des  lésions 
des  racines  postérieures  et  une   sclérose  des  cordons  postérieurs  analogues 
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à  la  sclérose  labétique  dans  l'observalion  IV  de  Pal,  dans  celle  de  Gombault 
et  Mallel,  et  dans  celle  de  Dejerine  et  Soltas. 

Est-on  en  droit  de  soutenir  que  ces  altérations  de  la  substance  blanche  de  la 
moelle  soient  consécutives  à  celles  des  nerfs?  Tel  n'est  pas  mon  avis,  et  je  puis 
opposer  à  cette  manière  de  voir  des  objections  semblables  à  celles  que  j'ai 
lait  valoir  précédemment  à  propos  des  lésions  poliomyélitiques. 

Pour  affirmer  que  la  sclérose  de  la  moelle  s'est  développée  par  le  méca- 
nisme de  la  névrite  ascendante,  il  faudrait  en  effet  établir  que  les  lésions  des 
nerfs  sont  les  premières  en  date  et  qu'elles  se  sont  ensuite  propagées  jusqu'aux 
racines  et  jusqu'à  la  moelle.  Or  je  ne  trouve  dans  l'exposé  de  ces  diverses  obser- 
vations aucun  argument  péremptoire  en  faveur  de  cette  opinion.  Rien  n'em- 
pêche de  soutenir  que  l'agent  qui  a  provoqué  la  névrite  a  exercé  aussi  d'une 
façon  directe  son  action  pathogène  sur  les  racines  postérieures,  dont  la  des- 
truction a  pour  conséquence  inévitable  une  dégénération  secondaire  des 
faisceaux  postérieurs.  On  peut  aussi  admettre  qu'un  agent  donnant  lieu  à 
une  névrite  détermine  des  lésions  des  cordons  postérieurs  sans  altérer  préa- 
lablement les  racines  postérieures,  soit  qu'il  agisse  directement  sur  les 
fibres  des  cordons  postérieurs,  soit  qu'il  produise  d'abord  des  modifications 
dynamiques  de  quelques  centres  cellulaires,  entre  autres  des  ganglions  cérébro- 
spinaux; ces  modifications  se  traduiraient  à  distance  par  des  altérations  des 
fibres  spinales  qui  dérivent  des  centres  en  question  suivant  un  processus 
analogue  à  celui  qui  préside  au  développement  de  certaines  névrites  périphé- 
riques (voir  p.  fi87). 

Je  rappellerai  à  ce  sujet  l'observation  fort  intéressante  de  Vierordt  dont  il  a 
déjà  été  question  plus  haut  (voir  p.  706).  Le  malade  qui  en  fait  le  sujet  était 
un  alcoolique  atteint  de  tuberculose;  il  avait  éprouvé  dans  les  membres  infé- 
rieurs, pendant  l'année  qui  avait  précédé  sa  mort,  des  douleurs  parfois  lanci- 
nantes; les  masses  musculaires  étaient  très  sensibles  à  la  pression;  les  réflexes 
rotuliens  étaient  abolis  et  la  marche  était  très  difficile  ;  pas  de  troubles  pupil- 
laires,  pas  de  troubles  vésicaux.  A  l'autopsie  on  constata  l'existence  d'une  dé- 
génération très  prononcée  des  cordons  de  Goll;  cette  dégénération  prédomi- 
nait dans  la  partie  des  faisceaux  qui  semble  contenir  les  fibres  représentant  la 
continuation  des  fibres  des  racines  postérieures  de  la  région  lombaire,  tandis 
que  ces  racines  ne  présentaient  que  des  lésions  nulles  ou  presque  nulles  ;  les 
racines  postérieures  de  la  partie  inférieure  de  la  région  dorsale  étaient  partiel- 
lement dégénérées;  les  nerfs  étaient  absolument  normaux.  On  avait  porté 
pendant  la  vie,  en  faisant  du  reste  quelques  réserves,  le  diagnostic  de  poly- 
névrite alcoolique,  diagnostic  qui  était  certainement  des  plus  légitimes.  Si  à 
l'examen  nécroscopique  on  avait  trouvé  des  lésions  des  nerfs  et  des  raci- 
nes postérieures  de  la  région  lombaire,  on  aurait  pu  soutenir  qu'il  s'agis- 
sait là  d'une  altération  du  système  nerveux  ayant  son  point  de  départ  dans 
les  nerfs,  s'étant  étendue  de  là  aux  racines  postérieures  et  ayant  gagné 
ensuite  les  cordons  de  Goll.  Ce  cas  aurait  pu  être  présenté  comme  un  exemple 
de  névrite  ascendante  d'origine  interne  et  les  apparences  auraient  été  assez 
favorables  à  cette  hypothèse,  car,  au  point  de  vue  clinique,  il  y  avait  tout  lieu 
de  supposer  que  l'affection  avait  pris  naissance  dans  les  nerfs.  Or  l'étude 
anatomo-pathologique  a  établi  d'une  façon  incontestable,  d'une  part,  que  les 
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lésions  des  racines  postérieures  de  la  région  dorsale  inférieure  étaient  primi- 
.iives  ou  du  moins  absolument  indépendantes  de  toute  modification  des  nerfs, 
et,  d'autre  part,  que  la  sclérose  d'une  partie  des  cordons  de  GoU  avait  une 
existence  autonome  et,  quoique  pouvant  hypolhétiqucment  être  mise  sur  le 
compte  d'un  trouble  dynamique  des  ganglions  cérébro-spinaux,  n'était  pas 
liée  à  une  altération  préalable  des  racines  postérieures  correspondantes. 

En  résumé,  sans  nier  que  les  névrites  d'origine  interne  puissent  s'étendre 
des  parties  périphériques  vers  les  centres  et  que  l'altération  des  nerfs  puisse 
se  propager  jusqu'aux  racines  et  jusqu'à  la  moelle,  je  fais  observer  que  la 
réalité  de  ce  processus  est  difficile  à  établir  dans  ce  genre  d'affections,  parce 
qu'il  est  toujours  possible  de  supposer  que  l'agent  qui  donne  naissance  à  une 
névrite  périphérique  est  capable  d'exercer  aussi  une  action  pathogène  directe 
sur  les  racines  et  sur  la  moelle. 

Par  analogie  avec  ce  qu'on  observe  dans  les  névrites  d'origine  externe,  on 
est  en  droit  d'admettre  que  les  lésions  périphériques  des  nerfs  d'origine 
interne  peuvent  gagner  les  centres,  mais,  pour  la  môme  raison,  on  n'est  pas 
autorisé  jusqu'à  nouvel  ordre  à  mettre  sur  le  compte  du  processus  de  la 
névrite  ascendante  des  altérations  dégénératives  des  racines  et  de  la  moelle 
lorsqu'elles  sont  bien  prononcées. 

Est-il  enfin  besoin  de  faire  remarquer  que  dans  les  névrites  d'origine  interne 
comme  dans  celles  qui  sont  d'origine  externe  les  altérations  ascendantes  ne 
semblent  constituer  en  tout  cas  qu'une  rareté?  Dans  le  saturnisme,  dans  l'al- 
coolisme, les  nerfs  peuvent  présenter  des  lésions  très  prononcées  et  d'une  très 
longue  durée  sans  qu'il  y  ait  d'altérations  apparentes  dans  les  racines  ou  dans 
la  moelle  (*). 

NÉVRITES    PÉRIPHÉRIQUES    ET   TABES 

Ce  chapitre  peut  être  considéré,  à  certains  égards,  comme  le  complément  du 
précédent. 

J'ai  l'intention  de  signaler  succinctement  ici  les  relations  qui  existent  ou 
que  certains  auteurs  ont  cherché  à  établir  entre  le  tabès  et  les  névrites  péri- 
phériques. 

(')  Il  existe  quelques  observations  d'amyotrophie  progressive  caractérisées  anatoniique- 
ment  par  des  lésions  des  muscles,  des  nerfs  moteurs  et  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle,  dans  lesquelles  on  a  pu  supposer,  en  l'aison  de  certaines  particularités,  que  l'atro- 
phie musculaire,  loin  d'avoir  succédé  aux  altérations  du  système  nerveux,  a  été  la  première 
en  date;  la  dégénération  des  tubes  nerveux  et  des  cellules  motrices  aurait  été  postérieure 
aux  lésions  musculaires  et  se  serait  développée  de  la  périphérie  vers  les  centres  en  sui- 
vant un  trajet  ascendant. 

Une  observation  de  ce  genre  a  été  publiée  par  Strumpell.  Il  s'agit  d'un  malade,  issu  d'une 
mère  atteinte  elle-même  d'atrophie  musculaire  progressive,  chez  lequel  l'amyotrophie  se 
manifesta  d'abord  dans  la  main  droite,  se  développa  ensuite  dans  l'avant-bras,  le  bras  et 
l'épaule,  gagna  quelques  années  plus  tard  le  membre  supérieur  gauche  en  s'étendant, 
comme  du  côté  opposé,  de  l'extrémité  à  la  racine,  puis  envahit  quelques  muscles  du  cou 
et  du  thorax.  Les  muscles  atrophiés  ne  présentèrent  jamais  de  secousses  fibrillaires,  et  à 
l'exploration  électrique,  pratiquée,  il  est  vrai,  d'une  façon  sommaire,  aucun  des  caractères 
de  la  DR  ne  fut  constaté.  Le  malade  succomba  à  l'influenza  onze  ans  après  le  début  de 
l'amyotrophie.  L'examen  anatomique  l'évéla  l'existence  d'altérations  très  prononcées  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle,  des  nerfs  et  des  muscles;  quelques   rares  fibres  mus- 
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Il  me  paraîl  utile,  pour  bien  faire  saisir  la  signification  des  questions  dont  je 
vais  m'occuper,  de  rappeler  quelques  notions  relatives  au  tabès. 

Cette  maladie  constitue  une  espèce  nosologique  nettement  délimitée  dans  sa 
forme  type  au  point  de  vue  clinique  et  au  point  de  vue  anatomiquc. 

Parmi  les  manifestations  cliniques  du  labes  il  en  est  qui  sont  communes  à 
cette  maladie  et  à  d'autres  affections  et  dont,  par  conséquent,  la  présence  ne 
suffit  pas  à  établir  le  diagnostic;  il  y  en  a  d'autres  qui  sont,  chacune  par  elle- 
même,  complètement  ou  presque  complètement  caractéristiques  et  qui,  en 
tout  cas,  forment  en  s'associant  entre  elles  un  ensemble  pathognomonique. 
Je  passerai  en  revue  ces  divers  signes  au  chapitre  du  diagnostic. 

Les  principales  lésions  nerveuses  de  l'ataxie  locomotrice  consistent  en  une 
sclérose  des  cordons  postérieurs,  en  une  dégénérescence  des  racines  posté- 
rieures, en  des  altérations  de  la  substance  grise  de  la  moelle  et  du  bulbe,  en 
une  atrophie  des  nerfs  optiques,  en  des  névrites  sensitives  signalées  par  West- 
phal  et  par  Pierret,  étudiées  ensuite  plus  minutieusement  par  Dejerine,  et 
enfin  en  des  névrites  motrices  dont  on  doit  la  connaissance  à  Dejerine. 

Ces  lésions,  comme  les  symptômes,  peuvent  être  divisées  en  deux  groupes 
suivant  qu'elles  appartiennent  en  propre  au  tabès  ou  qu'elles  sont  capables 
de  se  développer  en  dehors  de  cette  maladie.  C'est  ainsi  que  les  névrites  péri- 
phériques du  labes  ne  peuvent  dans  l'état  actuel  de  la  science  être  distinguées 

culaires  étaient  atteintes  d'atrophie  dégénérative  avec  perte  de  la  striation  transversale; 
l'immense  majorité  des  faisceaux  musculaires  présentait  les  caractères  de  l'atrophie 
simple. 

Strûmpell  lait  remarquer  que  la  localisation  de  l'amyotrophic  est  semblable  à  celle  qu'on 
observe  dans  l'atrophie  musculaire  d'origine  spinale;  cependant  l'absence  de  secousses 
fibrillaires  et  de  la  DR,  les  antécédents  héréditaires  et  enfin  les  caractères  histologiques  de 
l'atrophie  des  muscles  (atrophie  simple,  non  dégénérative)  l'ont  porté  à  admettre  que  les 
lésions  musculaires  n'étaient  pas  sous  la  dépendance  des  altérations  nerveuses,  mais 
qu'elles  devaient  constituer  le  phénomène  anatomiquc  initial.  Il  s'agirait  dans  ce  cas, 
d'après  Strûmpell,  dune  atrophie  musculaire  primitive  à  laquelle  les  altérations  du  système 
nerveux  auraient  été  postérieures. 

Les  arguments  invoqués  par  cet  auteur  en  faveur  de  l'opinion  qu'il  défend  ne  me  par- 
raissent  pas  péremptoires. 

Admettons  toutefois  que  cette  manière  devoir  qui  n'est  qu'hypothétique  soit  absolument 
fondée.  Sera-t-on  pour  cela  en  droit  de  soutenir  que  les  lésions  du  système  nerveux  se 
sont  développées  à  la  suite  de  l'atrophie  des  muscles  suivant  le  processus  de  la  névrite 
ascendante,  que  leur  mécanisme  soit  comparable  par  exemple  à  celui  qui  préside  aux 
altérations  du  bout  central  des  nerfs  à  la  suite  d'une  amputation?  Je  ne  le  pense  pas. 
J'aurais  plutôt  une  tendance  à  admettre,  et  telle  paraît  être  aussi  l'opinion  de  Striimpell, 
que,  dans  un  cas  de  ce  genre,  l'appareil  neuro-musculaire  est  frappé  tout  entier  dès  le  début 
de  la  maladie,  mais  que  les  altérations  appréciables  par  nos  moyens  d'investigation  ne  se 
manifestent  d'abord  que  dans  la  partie  la  plus  excentrique,  dans  la  fibre  musculaire,  et 
qu'elles  apparaissent  ensuite  successivement  dans  les  différentes  parties  de  cet  appareil 
à  partir  de  la  périphérie  jusqu'aux  centres.  Cette  idée  trouve  un  appui  dans  certains  faits 
relatifs  à  l'amyotrophie  des  hémiplégiques  que  j'ai  déjà  signalés  et  dont  j'ai  indiqué  la 
signification  (voir  p.  689). 

Je  rappellerai  à  ce  sujet  que  plusieurs  auteurs,  Knoll,  Auerbach,  Môbius,  etc.,  ont  soutenu 
l'opinion  que  la  dystrophic  musculaire  primitive  dépend  d'une  perturbation  du  système 
nerveux  central.  Erb,  qui  considère  cette  manière  de  voir  comme  très  acceptable,  signale, 
dans  son  ouvrage  sur  la  Dystrophie  musculaire  progressive, quelques  observations  relatives 
à  celle  maladie,  entre  autres  celles  de  Frohmaier,  de  Kahler,  de  Heubner  (l'observation  de 
Heubner,  antérieure  à  celle  de  Strûmpell,  est  très  analogue  à  cette  dernière),  où  l'on  a 
constaté  des  lésions  plus  ou  moins  accusées  du  système  nerveux;  Erb  invoque  aussi,  en 
faveur  de  cette  thèse,  les  cas  d'amyotrophie  à  la  suite  de  lésions  cérébrales  sans  lésion 
des  cornes  antérieures,  dont  j'ai  le  premier  fait  connaître  des  exemples,  ainsi  que  l'amyo- 
trophie hystérique,  décrite  par  Charcot  et  par  moi. 
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au  point  de  vue  histologique  de  celles  qui  relèvent  du  saturnisme  ou  de 
l'alcoolisme,  tandis  que  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  de  l'ataxie  loco- 
motrice présente  des  caractères  particuliers  qui  en  font  une  altération  qu'on 
peut  considérer  jusqu'à  nouvel  ordre  comme  spécifique, 

Existe-t-il  un  lien  entre  ces  diverses  lésions  ?  C'est  ce  que  nous  allons  cher- 
cher à  déterminer  maintenant. 

En  ce  qui  concerne  l«s  racines  postérieures  et  les  cordons  postérieurs,  la 
plupart  des  pathologistes  s'accordent  actuellement  à  reconnaître  qu'il  y  a 
entre  les  lésions  de  ces  deux  parties  du  système  nerveux  des  relations  inti- 
mes, conformément  à  l'opinion  émise  il  y  a  fort  longtemps  par  Leyden.  Cette 
question  a  toutefois  fait  l'objet  de  discussions  auxquelles  j'ai  pris  part  moi- 
même,  et  qui  portent  en  apparence  sur  des  points  secondaires,  mais  qui  sont 
pourtant  à  mon  sens  assez  importants  pour  mériter  l'attention. 

Certains  auteurs  ont  soutenu  que  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  résul- 
tait d'une  dégénérescence  secondaire  consécutive  à  l'altération  des  racines 
postérieures.  Cette  manière  de  voir  ne  me  paraît  pas  exacte;  en  effet,  d'une  pari, 
il  n'est  pas  prouvé,  tant  s'en  faut,  que  le  processus  anatomique  de  la  sclérose 
tabétique  est  identique  à  celui  de  la  dégénération  secondaire,  et,  d'autre  part, 
il  est  établi  que  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  peut  exister  sans  que  les  ra- 
cines postérieures  soient  nettement  altérées,  ou  qu'elle  peut,  tout  au  moins,  être 
plus  prononcée  que  la  dégénération  de  ces  racines.  Dans  ces  derniers  temps 
Raymond,  Blocq  et  Onanofî,  Redlich  ont  rapporté  des  faits  de  ce  genre,  et 
Leyden  du  reste  avait  fait  observer  autrefois  que  l'état  atrophique  des  racines 
postérieures  n'a  pas  été  constaté  dans  tous  les  cas  de  tabès.  Ce  que  l'on  est  en 
droit  dédire,  c'est  que  les  fibres  des  cordons  postérieurs  qui  dégénèrent  dans  le 
tabès  appartiennent  principalement  —  peut-être  même  exclusivement,  mais 
cela  n'est  pas  du  tout  démontré  —  au  système  des  fibres  radiculaires.  Ces 
fibres  présentent,  dans  la  plupart  des  cas,  des  altérations  de  même  intensité 
dans  leur  trajet  intra  et  extraspinal,  mais  parfois  elles  sont  plus  fortement 
altérées  dans  la  moelle  que  dans  les  troncs  des  racines,  c'est-à-dire  cette  partie 
qui  s'étend  de  la  moelle  aux  ganglions. 

Quel  est  le  point  de  départ  de  l'altération  de  ces  fibres  ?  Il  était  tout  naturel 
de  le  chercher  dans  le  centre  trophique  des  fibres  en  question,  dans  les  gan- 
glions cérébro-spinaux.  C'est  ce  qu'ont  fait  plusieurs  anatomo-pathologistes, 
et  parmi  ceux-ci  il  faut  citer  au  premier  rang  Bourdon  et  Luys.  Mais  les 
résultats  des  investigations  anatomiques  ont  été  négatifs,  sauf  dans  quelques 
cas  exceptionnels.  Si  l'on  veut  néanmoins  continuer  à  soutenir  que  des  alté- 
ations  ganglionnaires  sont  l'origine  de  la  dégénérescence  des  fibres  radicu- 
laires, on  peut  tout  au  plus  invoquer  l'existence  de  lésions  dynamiques  et 
'on  est  bien  obligé  de  reconnaître  qu'on  ne  fait  ainsi  qu'émettre  une  hypo- 
thèse. Cette  hypothèse  est,  il  est  vrai,  fort  séduisante.  J'ai  cherché,  pour 
ma  part,  dans  un  travail  sur  les  névrites  publié  en  1890,  à  montrer  qu'elle 
pouvait  servir  à  expliquer  à  la  fois  et  les  lésions  spinales  dont  il  vient  d'être 
question,  et  la  dégénération  périphérique  des  nerfs  sensitifs,  dont  les  gan- 
glions cérébro-spinaux  constituent  aussi  les  centres  trophiques;  j'ai  fait  remar- 
quer que  cette  hypothèse  établissait  ainsi  un  lien  entre  deux  ordres  d'altéra- 
tions en  apparence  indépendantes. 
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Celte  modification  des  cellules  ganglionnaires,  qui  d'ordinaire  est  simple- 
ment dynamique,  peut  du  reste,  dans  certains  cas,  comme  dans  les  observa- 
tions d'Oppenheim  et  de  Siemerling,  devenir  organique  et  se  traduire  par  des 
altérations  appréciables  par  nos  moyens  d'investigation. 

Passons  maintenant  aux  altérations  du  système  nerveux  moteur. 

Leur  point  de  départ  peut  être  localisé,  à  titre  d'hypothèse,  comme  celui 
des  lésions  du  système  sensitif,  dans  les  cellules  nerveuses.  Les  lésions  péri- 
phériques des  fibres  motrices  peuvent  être  attribuées  à  une  modification  dyna- 
mique des  cellules  dont  ces  fibres  dérivent,  c'est-à-dire  des  cellules  motrices 
de  la  moelle  et  du  bulbe.  Dans  certains  cas  les  modifications  cellulaires  sont 
plus  protondes,  et  de  dynamiques  elles  deviennent  organiques;  ce  dernier 
genre  d'altérations  est  plus  commun  dans  le  bulbe  que  dans  la  moelle. 

Cette  hypothèse  établit  une  relation  étroite  entre  les  altérations  périphéri- 
ques et  les  altérations  centrales  du  système  moteur;  à  son  appui  on  peut  invo- 
quer les  notions  que  nous  possédons  sur  l'amyotrophie  des  hémiplégiques 
(voir  p.  689). 

Enfin,  la  dégénération  des  fibres  du  nerf  optique  est  peut-être  bien  aussi  sous 
la  dépendance  de  quelques  modifications,  plus  ou  moins  appréciables,  de  leur 
centre  trophique. 

D'après  celte  conception,  que  j'ai  exposée  dans  le  travail  que  je  viens  de 
citer,  l'agent  du  labes  exercerait  d'abord  son  action  pathogène  sur  certains 
centres  cellulaires  en  y  produisant  des  modifications  dynamiques  ou  des  mo- 
difications organiques,  dont  les  altérations  des  fibres  des  nerfs  et  de  la  moelle 
ne  seraient  que  la  conséquence.  Mais,  encore  une  fois,  ce  n'est  là  qu'une  hypo- 
thèse. 

Une  opinion  toute  différente  a  été  émise.  On  a  supposé  que  les  altérations 
des  nerfs  étaient  primitives  et  que  les  lésions  cellulaires  qu'on  observe  parfois 
n'en  étaient  que  la  conséquence  et  se  développaient  par  le  mécanisme  de  la 
névrite  ascendante.  «  Le  tabès,  dit  Dejerine,  apparaît  de  plus  en  plus  comme 
une  maladie  des  nerfs  périphériques  sensitifs,  sensoriels  et  moteurs.  » 

Rossolimo,  dans  un  travail  ayant  pour  titre  «  De  l' Ophtalmoplégie  externe 
polynévritique.  Contribution  à  la  patho génie  du  tabès  »,  relate  une  observation 
qui  lui  semble  de  nature  à  faire  admettre  qu'une  névrite  périphérique  peut 
provoquer  le  tabès  par  suite  de  la  propagation  du  processus  morbide  des 
nerfs  jusqu'à  la  moelle. 

Je  chercherai  à  prouver  que  la  réalité  de  ce  mécanisme,  contre  laquelle  on 
peut  invoquer  des  faits  nombreux,  n'est  pas  du  tout  démontrée  et  qu'on  peut 
interpréter  autrement  que  par  le  processus  de  la  névrite  ascendante  certains 
faits  cliniques  où  des  symptômes  caractéristiques  du  tabès  succèdent  à  des 
troubles  nerveux  qu'il  y  a  lieu  de  rattacher,  en  apparence  du  moins,  à  une 
névrite  périphérique. 

Je  rappellerai  d'abord  ce  que  j'ai  écrit  dans  le  chapitre  des  «  Névrites  ascen- 
dantes »,  à  savoir  qu'il  n'existe,  à  ma  connaissance,  aucune  observation  de 
névrite  d'origine  externe  ayant  donné  naissance  à  des  lésions  spinales  compa- 
rables à  celles  qui  appartiennent  au  labes.  J'ai  déjà  fait  remarquer  aussi 
(voir  p.  791)  que,  dans  les  observations  analomo-cliniques  relatives  à  la  poly- 
névrite d'origine  interne,  où  l'on  a  constaté  des  lésions  à  la  fois  des  nerfs  et  des 
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cordons  postérieurs  de  la  moelle,  rien  ne  prouve  que  ces  dernières  altérations 
se  soient  développées  à  la  suite  des  premières  par  le  mécanisme  de  la  névrite 
ascendante. 

Je  ferai  observer  ensuite  que  les  polynévrites  alcoolique,  saturnine  ou 
diphtérique  ne  paraissent  pas  capables  de  donner  naissance  à  la  maladie  de 
Duchenne.  Les  deux  affections  peuvent,  il  est  vrai,  coexister  chez  un  même 
sujet,  mais  rien  ne  démontre  que  les  polynévrites  en  question  puissent  être 
l'origine  de  l'ataxie  locomotrice. 

Admettons,  par  exemple,  qu'un  malade,  après  avoir  présenté  les  signes 
incontestables  d'une  névrite  périphérique  d'origine  alcoolique,  soit  atteint  à 
un  moment  donné,  après  la  guérison  ou  pendant  le  cours  de  celte  afîection,  de 
troubles  nouveaux  dénotant  l'existence  du  tabès;  supposons  même  que,  le 
malade  venant  à  succomber,  l'examen  nécroscopique  permette  de  constater 
la  coexistence  d'une  névrite  périphérique  et  de  lésions  spinales  propres  au 
tabès  ;  sera-t-on  en  droit  de  soutenir  que  la  névrite  a  provoqué  le  tabès?  En 
aucune  façon,  car  on  peut  penser  qu'il  s'agit,  dans  un  cas  de  ce  genre,  d'une 
simple  coïncidence,  que  le  tabès  s'est  développé  chez  un  sujet  atteint  de 
névrite  alcoolique,  sans  qu'il  y  ait  entre  ces  deux  affections  aucune  relation 
de  cause  à  effet. 

Il  ne  suffirait  donc  pas  de  quelques  faits  isolés  analogues  à  celui  que  nous 
venons  d'imaginer  pour  démontrer  la  réalité  de  cette  relation.  Pour  cela  il 
faudrait  établir  à  l'aide  d'un  grand  nombre  d'observations  qu'il  existe  un  lien 
étroit  entre  ces  deux  affections,  que  leur  concomitance  ne  peut  être  une 
simple  coïncidence  et  qu'un  individu  atteint  d'une  névrite  est  bien  plus 
exposé  au  tabès  qu'un  sujet  sain.  Or  il  est  loin  d'en  être  ainsi,  si  j'en  juge 
par  mon  expérience  personnelle  et  par  l'analyse  des  travaux  publiés  sur  les 
névrites.  C'est  par  centaines  qu'on  peut  compter  le  nombre  des  observations  de 
névrites  alcoolique,  saturnine,  diphtérique,  ou  autres,  et  ce  n'est  que  dans 
des  cas  absolument  exceptionnels  que  le  tabès  s'est  développé  dans  la  suite 
t  a    pu  paraître  la  conséquence  d'une  névrite  périphérique. 

Examinons  enfin  l'observation  de  Rossolimo.  En  voici  le  résumé.  A  la  suite 
d'un  refroidissement,  un  individu,  alcoolique  et  syphilitique  est  frappé,  dans 
l'intervalle  du  soir  au  matin,  d'une  ophtalmoplégie  externe;  quelques  jours 
après  se  développent  des  troubles  de  la  sensibilité  qui  siègent  dans  le  tronc  et 
dans  les  membres;  ils  consistent  en  des  phénomènes  d'anesthésie  cutanée,  en 
une  sensation  de  constriction  thoracique  et  en  une  hyperesthésie  de  quelques 
troncs  nerveux.  Sous  l'influence  d'un  traitement  spécifique,  ces  accidents 
disparaissent  presque  complètement.  Trois  mois  après  apparaissent  les  sym- 
ptômes suivants  :  douleurs  fulgurantes,  rétrécissement  des  pupilles,  signe  de 
Romberg,  signe  de  Westphal,  rétention  d'urine  et  impuissance. 

L'auteur  admet  que  ces  derniers  phénomènes  sont  sous  la  dépendance  du 
tabès,  ce  que  j'accepte,  malgré  l'absence  d'autopsie.  Il  suppose  d'autre  part, 
en  se  fondant  sur  l'apparition  i-apide  des  troubles  oculaires  et  sensitifs  et  sur 
leur  disparition  progressive,  que  ces  accidents  étaient  liés  à  une  névrite  péri- 
phérique, ce  qui  est  fort  possible,  et  enfin  il  est  d'avis,  comme  je  l'ai  déjà  dit, 
que  cette  névrite  a  provoqué  le  tabès  par  suite  de  la  propagation  du  pro- 
cessus morbide  des  nerfs  jusqu'à  la  moelle. 
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Pour  ma  part,  je  suis  bien  plus  porté  à  croire  soit  qu'il  s'agit  là  d'une  simple 
coïncidence,  soit,  et  cette  dernière  hypothèse  me  semble  encore  plus  vraisem- 
blable, que  la  névrite  périphérique  du  début  n'était  que  la  première  manifes- 
tation du  tabès.  Nous  savons  en  eiîet  que  dans  cette  maladie,  on  observe  des 
lésions  de  la  moelle  et  des  nerfs  qui  peuvent  coexister,  mais  que  dans  certains 
cas,  les  altérations  de  la  moelle  existent  seules  et  que  les  nerfs  semblent 
normaux.  N'est-il  pas  légitime  de  supposer  que,  par  contre,  l'agent  du  tabès 
puisse  provoquer  parfois  des  lésions  de  la  périphérie  des  nerfs  avant  de 
donner  naissance  aux  altérations  spinales,  et  se  traduire  simplement  pendant 
une  période  plus  ou  moins  longue  par  les  symptômes  d'une  névrite  périphé- 
rique vulgaire  avant  de  se  manifester  nettement  par  des  phénomènes  caracté- 
ristiques? 

DIAGNOSTIC. 


Lorsqu'on  se  trouve  en  présence  d'un  malade  chez  lequel  on  soupçonne 
l'existence  d'une  polynévrite,  voici  les  diverses  questions  qu'il  faut  cherchera 
résoudre  :  1°  S'agit-il  réellement  d'une  névrite  périphérique,  ou  bien  n'a-t-on 
pas  affaire  à  une  affection  de  la  moelle,  à  une  myopathie  primitive  ou  à  un' 
trouble  fonctionnel,  dynamique?  2°  La  névrite,  une  fois  son  existence  admise, 
se  trouve-t-elle  à  l'état  d'isolement,  ou  bien  n'est-elle  pas  associée  à  une  ou  à 
plusieurs  des  affections  précédentes?  3°  La  névrite  est-elle  d'origine  interne,  ou 
n'est-elle  pas  due  à  une  cause  externe?  4"  Quel  est  l'agent  qui  a  déterminé  la 
névrite  ? 

Étudions  successivement  chacune  de  ces  questions  : 

1°  S'agit-il  réellement  d'une  névrite  périphérique,  ou   BIEN   n'a-t-on  pas 

AFFAIRE    A    UNE    AFFECTION     DE     LA    MOELLE,    A    UNE    MYOPATHIE     PRIMITIVE     OU    A    UN 
TROUBLE   FONCTIONNEL,    DYNAMIQUE? 

Passons  en  revue  les  principales  mnladies  qui  ont  plus  ou  moins  de  ressem- 
blance avec  l'affection  qui  nous  occupe. 

Myélite  aiguë  centrale.  Myélite  transverse  dorso-lombaire,  dorsale  ou  cer- 
vicale. Hémorragie  de  la  moelle.  —  Ces  affections  donnent  lieu  ordinaire- 
ment à  une  paraplégie  crurale  qui,  suivant  le  degré  d'étendue,  d'intensité,  ou 
d'ancienneté  de  la  lésion,  peut  être  flasque  ou  spasmodique. 

Paraplégie  spasmodique.  —  Quand  la  paraplégie  est  spasmodique,  la  myé- 
lite ne  saurait  guère  être  confondue  avec  une  névrite  périphérique.  En  effet, 
la  contracture  musculaire,  l'exagération  notable  des  réflexes  tendineux,  la  tré- 
pidation épileptoïde  du  pied,  la  démarche  dite  spasmodique,  caractères  qui 
appartiennent  à  cette  forme  de  paraplégie,  semblent  étrangers  à  la  sympto- 
matologie  des  paralysies  d'origine  névritique. 

Dans  la  polynévrite,  les  membres  paralysés  sont  ordinairement  flasques,  et,  si 
parfois  on  y  observe  de  la  raideur,  cette  raideur  est  due  à  des  rétractions  fibro- 
tendineuses  qui  donnent  lieu  à  une  pseudo-contracture  facile  à  distinguer  delà 
contracture  véritable.  Les  réflexes  tendineux  sont  généralement  affaiblis  ou 
abolis  dans  les  membres  atteints  de  névrite  périphérique.  Nous  avons  vu  toute- 
fois que,  dans  certains  cas,  ils  pouvaient  être  exagérés;  mais  cette  exaltation 
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des  réflexes  tendineux  est  exceptionnelle;  elle  n'atteint  pas,  du  reste,  le  degré 
d'intensité  qu'on  observe  dans  la  paraplégie  spinale  et  n'est  pas  accompagnée 
de  trépidation  épileptoïde  du  pied.  Quant  à  la  démarche  spasmodique,  il  sera 
aisé  de  la  diflcrencier  du  steppage,  qui  constitue  le  mode  de  déambulation  le 
plus  ordinaire  dans  la  paraplégie  crurale  névritiquc.  Dans  ces  deux  ordres  de 
faits,  il  est  vrai,  c'est  la  pointe  du  pied  qui,  à  chaque  pas,  vient  s'appliquer  la 
première  sur  le  sol;  mais,  dans  la  démarche  spasmodique,  la  pointe  du  pied 
frotte  contre  le  sol  pendant  la  plus  grande  partie  de  l'excursion  du  membre  in- 
férieur, et  les  mouvements  relatifs  des  divers  segments  du  membre  inférieur, 
de  la  cuisse  sur  le  bassin,  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  du  pied  sur  la  jambe,  sont 
plus  limités  qu'à  l'état  normal;  dans  le  steppage,  au  contraire,  le  contact  de  la 
pointe  avec  le  sol  n'a  lieu  le  plus  souvent  qu'à  la  fin  du  mouvement  d'excursion 
de  la  jambe  et  les  mouvements  relatifs  des  divers  segments  du  membre  infé- 
rieur sont  plus  étendus  qu'à  l'état  normal  ('). 

Ce  sont  là  des  caractères  qui  suffisent  pour  distinguer  les  deux  affections  en 
question  et  je  passerai  sous  silence  les  autres  signes  différentiels  relatifs  aux 
troubles  de  la  sensibilité,  de  la  vessie,  du  rectum,  des  organes  génitaux,  aux 
troubles  trophiques,au  mode  de  début,  dont  je  m'occuperai,  du  reste,  à  propos 
de  la  paraplégie  flasque  spinale. 

Paraplégie  flasque.  —  La  paraplégie  flasque  due  à  une  myélite  transverse  peut 
être  subdivisée  elle-même  en  deux  variétés,  suivant  qu'elle  est  accompagnée 
ou  non  d'amyotrophie.  Mais,  quelle  que  soit  la  variété  à  laquelle  on  aitaflaire, 
les  troubles  moteurs  de  la  paraplégie  flasque  ne  présentent  pas,  par  eux-mêmes, 
contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour  la  paraplégie  spasmodique,  de  caractères 
qui  permettent  de  les  distinguer  nettement  de  ceux  de  la  paraplégie  névritique. 
Il  faut  donc  chercher  dans  les  phénomènes  concomitants  des  éléments  de  dif- 
férenciation. 

Le  début  est  généralement  brusque  ou  très  rapide  dans  la  myélite,  relative- 
ment lent  dans  la  polynévrite  ;  toutefois  la  paralysie  pouvant  se  déveloj>per 
avec  une  grande  rapidité  dans  la  névrite  périphérique  (névrite  apoplectiforme), 
il  ne  faut  pas  attacher  au  mode  de  début  de  la  paraplégie  une  valeur  décisive 
au  point  de  vue  du  diagnostic. 

La  paraplégie  flasque  d'origine  spinale  est  généralement  accompagnée 
d'une  anesthésie  plus  ou  moins  prononcée,  quelquefois  totale,  qui  occupe 
ordinairement  toute  l'étendue  des  membres  inférieurs  et  remonte  sur  le  tronc 
à  une  hauteur  d'autant  plus  grande  que  le  siège  de  la  lésion  est  plus  élevé. 
Dans  la  polynévrite  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  ne  sont  presque 
jamais  aussi  prononcés  et  ne  présentent  pas  la  même  topographie.  —  Dans 
certains  cas  de  myélite,  lorsque  la  lésion  est  limitée  à  un  côté  de  la  moelle  ou 
y  prédomine  notablement,  on  observe  le  syndrome  décrit  par  Brown-Séquard 
sous  la  dénomination  cY hémiparaplégie  avec  anesthésie  croisée.  Ce  mode 
respectif  de  localisation  des  troubles  de  la  motilité  et  des  troubles  de  la  sen- 
sibilité n'est  jamais  observé  dans  la  névrite  périphérique. 

Dans  la  paraplégie  flasque  myélopathique  les  troubles  de  la  vessie  et  du 

(')  J'ai  en  vue  les  cas  dans  lesquels  la  pa^alysie,  limitée  aux  muscles  de  la  jambe, 
n'atteint  pas  les  muscles  de  la  racine  du  membre  et  respecte  en  particulier  les  fléchisseurs 
de  la  cuisse  sur  le  bassin 
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rectum  sont  ordînairement  très  marqués.  Dans  la  névrite,  au  contraire,  ces 
phénomènes  font  le  plus  souvent  défaut;  il  peuvent,  comme  nous  l'avons  déjà 
dit,  s'y  manifester  parfois,  mais,  sauf  dans  les  cas  où  la  névrite  est  accompa- 
gnée de  cérébropathic  psychique  toxémique,ils  sont  relativement  peu  accusés. 

Les  troubles  sexuels,  presque  constants  dans  la  myélite  transverse,  sont 
exceptionnels  dans  la  polynévrite. 

Les  escarres  de  la  région  fessiôre,  des  talons,  sont  très  communes  dans  la 
paraplégie  flasque  par  myélite  transverse.  La  polynévrite  ne  provoque  pas  de 
troubles  trophiques  de  ce  genre,  si  ce  n'est  tout  au  plus  dans  les  cas  très 
graves,  à  la  période  terminale,  et  encore,  dans  les  faits  de  cet  ordre,  les 
escarres,  qui  ne  sont  du  reste  ni  aussi  étendues  ni  aussi  profondes  que  dans  la 
myélite,  doivent  être  attribuées  plutôt  à  la  cachexie  qu'à  l'affection  des  nerfs. 

Lorsque  les  lésions  de  la  moelle  (myélite  ou  hémorragie)  siègent  dans  la 
région  cervicale,  on  observe  généralement,  outre  la  paralysie  crurale  dont  il 
vient  d'être  question,  des  troubles  de  la  molilité  dans  les  membres  supérieurs, 
de  la  paralysie  et  de  l'amyotrophie,  capables  de  présenter  l'aspect  et  le  mode 
de  localisation  qu'on  peut  observer  dans  la  névrite  périphérique.  Les  carac- 
tères mentionnés  plus  haut  permettront  d'établir  le  diagnostic. 

En  résumé,  pour  peu  qu'on  y  prête  attention,  les  lésions  de  la  moelle  dont 
nous  venons  de  nous  occuper  ne  peuvent  guère  être  confondues  avec  la  névrite 
périphérique. 

Sclérose  en  plaques.  —  Je  n'insiste  pas  sur  le  diagnostic  différentiel  de  la 
sclérose  en  plaques  et  de  la  névrite  périphérique;  il  est  très  facile,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  de  distinguer  ces  deux  affections  l'une  de  l'autre. 
Le  tremblement  intentionnel,  le  nystagmus,  la  parole  scandée,  l'absence  de 
troubles  de  la  sensibilité  et  de  troubles  trophiques,  l'exagération  des  réflexes 
tendineux  dans  les  membres  parésiés  ou  paralysés,caraclères  qui  appartiennent 
à  la  sclérose  en  plaques,  permettent  de  reconnaître  l'existence  de  cette  affec- 
tion. Toutefois,  comme  dans  certaines  formes  frustes  de  sclérose  en  plaques, 
le  tremblement  et  le  nystagmus  font  défaut,  comme  les  réflexes  tendineux  dans 
les  membres  parésiés  ou  paralysés  sont  parfois  affaiblis  ou  abolis,  enfin,  comme 
des  troubles  de  la  sensibilité  (anesthésie  et  douleurs),  ainsi  que  des  troubles 
trophiques  (amyotrophie),  peuvent  se  développer,  on  conçoit  la  possibilité  d'er- 
reurs de  diagnostic. 

Poliomyélite  antérieure  {paralysie  spinale  infantile,  paralysie  spinale  aiguë 
de  l'adulte,  paralysie  spinale  antérieure  subaiguë  ou  chronique)  (*).  —  La  polio- 

(')  Si  l'on  n'a  jamais  contesté  que  la  paralysie  infantile  eût  pour  substratum  anatomique 
une  lésion  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  autres 
types  de  poliomyélite  antérieure. 

Leyden,  soumettant  à  la  critique  les  diverses  observations  publiées  sous  le  titre  de  pa- 
ralysie spinale  de  l'adulte,  a  émis  l'opinion  que  la  réalité  des  altérations  spinales  n'était 
pas  suffisamment  établie  dans  ces  faits  qui  sont  peut-être  bien  tributaires  de  la  névrite 
périphérique.  Dejerine,  à  propos  d'un  cas  de  névrite  périphérique  motrice  constatéeà  l'exa- 
men anatomique  et  ayant  présenté  au  point  de  vue  clinique  l'aspect  classique  de  la  paraly- 
sie spinale  aiguë  de  l'adulte,  a  mis  lui  aussi  en  doute  l'existence  de  cette  dernière  affec- 
tion. 

Il  semble  toutefois  établi  actuellement,  grâce  à  quelques  observations,  peu  nombreuses 
il  est  vrai,  que  la  poliomyélite  antérieure  aiguë,  subaiguë  ou  chronique  de  l'adulte,  tout 
en  étant  bien  moins  commune  qu'on  ne  le  croyait  autrefois,  existe  réellement  et  a  droit 
à  une  place  dans  les  cadres  nosographiques. 
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myélite  antérieure  présente  de  grandes  analogies  symptomalologiques  avec 
la  névrite  périphérique,  du  moins  avec  sa  forme  motrice,  ce  qui  revient  à  dire 
que  le  diagnostic  dilïérenliel  entre  ces  deux  alTections  peut  être  difficile  à 
établir.  Il  est  possible  d  y  arriver  parfois,  sinon  toujours,  à  l'aide  d'une  analyse 
rigoureuse  des  divers  caractères  cliniques. 

Voyons  d'abord  si  l'on  trouve  dans  le  mode  d'évolution  de  la  poliomyélite 
antérieure  et  de  la  névrite  périphérique  quelque  élément  de  différencia  lion. 

La  poliomyélite  antérieure  aiguë  se  développe  dans  le  cours  ou  à  la  suite 
d'une  maladie  infectieuse,  ou  bien  sans  cause  apparente;  parfois  elle  semble 
se  développer  sous  l'influence  du  froid,  mais,  à  la  vérité,  le  rôle  étiologique  de 
cet  agent  est  contestable.  En  quelques  instants  ou  dans  l'espace  de  quelques 
heures  se  constitue  une  paralysie  qui  occupe  tout  un  membre,  les  deux  mem- 
bres inférieurs  ou  les  deux  membres  supérieurs,  parfois  les  quatre  membres  et 
le  tronc.  Elle  atteint  dès  l'origine  son  maximum  d'intensité  et  se  maintient 
dans  cet  état  pendant  une  période  plus  ou  moins  longue,  qui  varie  de  quel- 
ques jours  à  quelques  semaines;  puis  elle  rétrograde,  s'atténue  ou  disparaît 
complètement  dans  certaines  régions,  tandis  qu'elle  persiste  dans  d'autres 
d'une  façon  définitive  et  y  est  accompagnée  d'amyotrophie. 

Les  troubles  musculaires  peuvent  ainsi,  après  avoir  occupé  un  territoire 
très  étendu,  le  tronc  et  les  quatre  membres,  se  confiner  dans  un  membre  ou 
dans  quelques  muscles.  Ce  travail  de  restauration  peut  durer  plusieurs  mois, 
plus  longtemps  même  ;  mais,  et  c'est  là  un  point  fondamental  sur  lequel 
Duchenne,  de  Boulogne,  a  appelé  l'attention,  il  est  possible,  dès  le  sixième  ou 
le  septième  jour  qui  suit  le  début  de  la  maladie,  de  déterminer  quels  sont 
les  muscles  dont  les  fonctions  se  rétabliront,  et  quels  sont  ceux  qui  sont  irré- 
médiablement condamnés  à  s'atrophier  et  à  disparaître  d'une  manière  plus  ou 
moins  complète;  en  effet,  les  muscles  dont  la  contractilité  faradique  est  abolie 
sont  voués  à  la  dégénération;  au  contraire,  ceux  dont  la  contractilité  fara- 
dique est  conservée  sont  appelés  à  recouvrer  leur  état  normal. 

Ce  n'est  pas  ainsi  que  se  comporte  d'habitude  la  névrite  périphérique  ;  telle 
n'est  pas  sa  marche  ordinaire.  Il  est  très  rare  que  le  début  en  soit  aussi 
brusque;  toutefois,  il  peut  en  être  ainsi  et  nous  avons  signalé  plus  haut  une 
variété  de  névrite  à  début  apoplectiforme.  Dans  la  polynévrite,  un  muscle  peut 
avoir  complètement  perdu  sa  contractilité  faradique  sans  être  pour  cela  voué 
fatalement  à  une  destruction  définitive  et  il  est  même  capable  de  recouvrer  ses 
propriétés  normales.  Il  résulte  de  ce  qui  précède  que  si,  dans  un  cas  où  le  dia- 
gnostic est  douteux,  on  vient  à  constater  dans  un  muscle  la  réapparition  de  la 
contractilité  faradique,  on  aura  là  un  argument  défavorable  à  l'hypothèse  de 
poliomyélite  antérieure  aiguë. 

La  lenteur  de  l'évolution  de  la  poliomyélite  antérieure  subaiguë  ou  chronique 
la  rapproche  davantage  de  la  polynévrite  ;  mais,  tandis  que  la  poliomyélite,  quel 
que  doive  être  son  mode  de  terminaison,  a  une  marche  régulière,  la  polyné- 
vrite, au  contraire,  ne  semble  obéira  aucune  règle  précise;  ses  manifestations 
peuvent  s'atténuer  et  s'aggraver  successivement  à  plusieurs  reprises,  elles  sont 
sujettes  à  des  alternatives  répétées  en  bien  et  en  mal,  et  les  rechutes  ainsi  que 
les  récidives  sont  fort  communes. 

Passons  maintenant  à  lexamen  comparatif  des  symptômes. 
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Dans  la  poliomyélite  antérieure,  la  paralysie  se  localise  de  préférence  dans 
des  groupes  musculaires  synergiques;  les  extrémités  des  membres  sont  sou- 
vent respectées;  les  nerfs  crâniens  ne  sont  atteints  qu'exceptionnellement. 

Dans  la  névrite,  l'intensité  de  la  paralysie  diminue  habituellement  de  l'extré- 
mité des  membres  à  leur  racine  ;  la  participation  des  nerfs  crâniens  est  assez 
fréquente. 

Dans  la  poliomyélite  antérieure,  la  paralysie,  l'amyotrophie,  les  troubles  dans 
l'excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles,  l'affaiblissement  des  réflexes 
tendineux,  sont  des  phénomènes  généralement  proportionnels  entre  eux 
(Rosenberg). 

Il  n'en  est  pas  de  même  dans  la  polynévrite.  Ici,  bien  souvent,  on  constate 
la  DR  dans  des  muscles  dont  la  contractilité  volontaire  est  conservée,  et  il  n'est 
pas  rare  que  de  deux  muscles  paralysés,  dont  l'un  présente  des  troubles  de 
la  contractilité  électrique  et  des  troubles  trophiques  beaucoup  plus  prononcés 
que  l'autre,  le  premier  recouvre  sa  motilité  volontaire  plus  rapidement  que  le 
second.  Il  s'ensuit  que  les  résultats  de  l'exploration  électrique  ont,  au  point 
de  vue  du  pronostic,  un  intérêt  beaucoup  plus  grand  dans  la  poliomyélite 
antérieure  que  dans  la  polynévrite.  L'affaiblissement  du  réflexe  tendineux  ne 
donne  pas  non  plus  ici  la  mesure  de  l'intensité  de  la  paralysie. 

Les  réflexes  cutanés  ne  seraient  jamais  exagérés  dans  la  poliomyélite  anté- 
rieure, et  leur  exagération  serait  assez  fréquente  dans  les  névrites  (Rosenberg). 

Les  secousses  fibrillaires  semblent  plus  communes  dans  la  poliomyélite  anté- 
rieure que  dans  la  névrite  périphérique. 

Dans  la  poliomyélite  antérieure,  les  troubles  de  la  sensibilité  n'occupent 
qu'une  place  secondaire;  dans  la  forme  aiguë,  ce  n'est  guère  qu'au  début  que 
les  troubles  de  la  motilité  peuvent  être  associés  à  des  douleurs  plus  ou  moins 
vives  qui  ne  tardent  pas  à  disparaître;  dans  la  forme  subaiguë,  des  douleurs 
peuvent  apparaître  dans  le  cours  même  de  la  maladie,  mais  elles  sont  rarement 
bien  vives.  Toutefois,  et  c'est  là  un  point  essentiel,  on  n'observe,  dans  la  polio- 
myélite antérieure,  à  aucune  période  de  la  maladie,  de  troubles  objectifs  de  la 
sensibilité. 

Dans  les  névrites,  au  contraire,  ces  troubles  ne  sont  pas  rares;  il  est  vrai 
qu'ils  font  défaut  dans  la  forme  purement  motrice  de  cette  affection. 

Dans  la  poliomyélite  antérieure,  les  membres  paralysés  présentent  ordinaire- 
ment une  coloration  violacée  et  un  abaissement  de  température. 

Dans  la  polynévrite,  il  en  est  souvent  de  même,  maisj  de  plus,  il  n'est  pas 
rare  d'y  observer  de  l'œdème. 

La  poliomyélite  antérieure  ne  provoque  pas,  sinon  parfois  au  début,  de 
troubles  dans  les  fonctions  vésico-rec taies,  pas  plus  que  dans  les  fonctions 
sexuelles. 

lien  est  généralement  de  môme  dans  la  polynévrite;  pourtant,  comme  on 
l'a  vu,  les  troubles  en  question  peuvent  y  être  observés. 

L'intelligence  reste  normale  dans  la  poliomyélite  antérieure  et  ce  n'est  guère 
qu'au  début,  en  raison  peut-être  de  l'élévation  de  température  qui  accom- 
pagne l'invasion  de  la  maladie,  qu'il  peut  y  avoir  quelques  désordres  cérébraux. 

Dans  la  polynévrite,  les  troubles  psychiques  (psychopathie  névritique)  nc- 
sont  pas  exceptionnels. 
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Tels  sont  les  éléments  de  différenciation  entre  les  deux  affections  dont  nous 
venons  de  faire  le  parallèle. 

Sclérose  latérale  amyotrophique.  —  La  sclérose  latérale  amyotrophique 
peut  cive  aisément  distinguée  de  la  névrite  périphérique  dans  la  plupart  des 
cas.  Son  mode  d'évolution  est  progressif;  les  troubles  vont  sans  cesse  en  aug- 
mentant et  ne  rétrogradent  jamais  ;  on  n'observe  pas  ici  ces  alternatives  en  bien 
et  en  mal  qui  sont  assez  communes  dans  la  polynévrite.  Les  secousses  fibril- 
laires  sont  généralement  très  marquées,  ce  qui  dislingue  encore  cet  état  de  la 
polynévrite.  Enfin,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  cette  dernière  affection, 
la  sclérose  latérale  donne  lieu  à  une  exagération  notable  des  réflexes  tendineux 
et  souvent  aussi  à  la  trépidation  épileptoïde  du  pied. 

Syringomyélie.  —  Nous  nous  sommes  occupé  plus  haut  de  cette  affection. 
Nous  avons  montré  les  relations  qui  semblent  unir  la  syringomyélie  à  la 
maladie  de  Morvan  et  à  la  névrite  lépreuse,  ainsi  que  les  caractères  qui  pa- 
raissent appartenir  plus  spécialement  à  chacun  de  ces  états  pathologiques 
(voir  p.  776). 

Tabès  (*).  —  Dans  les  cas  types,  il  est  facile  de  distinguer  le  tabès  de  la 
névrite  périphérique,  quoique  dans  l'une  et  l'autre  affection  on  observe 
des  douleurs  fulgurantes,  des  troubles  de  la  marche  et  les  phénomènes 
connus  sous  la  dénomination  de  signe  de  Romberg  et  de  signe  de  West- 
phal. 

Voici  par  exemple  un  malade  qui  présente  les  symptômes  suivants.  Les 
réflexes  rotuliens  sont  abolis;  dans  la  station  il  titube  quand  on  lui  ferme 
les  yeux;  il  éprouve  dans  les  membres  inférieurs  des  douleurs  fulgurantes 
très  vives,  et  la  pression  sur  les  troncs  nerveux  ou  sur  les  masses  musculaires 
est  extrêmement  douloureuse  ;  sa  démarche  est  celle  du  stepper;  au  repos,  le 
pied  est  étendu  sur  la  jambe  ;  il  y  a  ce  qu'on  appelle  chute  du  pied  îles  muscles 
des  membres  inférieurs,  particulièrement  ceux  de  la  région  antérieure  de  la 
jambe,  sont  atrophiés,  et  à  l'examen  électrique  on  y  constate  la  DR;  il  n'y  a 
pas  de  troubles  vésico-rectaux;  les  muscles  des  globes  oculaires  sont  normaux, 
les  pupilles  se  contractent  à  la  lumière;  le  malade  reconnaît  qu'il  a  fait  des 
excès  alcooliques;  du  reste,  le  tremblement  des  mains,  les  troubles  dyspep- 
tiques, les  hallucinations  et  les  cauchemars  nocturnes  auxquels  il  est  sujet, 
l'affaiblissement  de  la  mémoire,  .démontrent  la  réalité  de  cette  intoxication; 
enfin  laffection  s'est  développée  avec  rapidité. 

Personne  n'hésitera,  dans  un  cas  de  ce  genre,  à  porter  le  diagnostic  de 
névrite  périphérique. 

Voici  un  autre  malade  chez  lequel  on  constate  aussi  l'existence  du  signe  de 
Romberg  et  du  signe  de  Westphal;  il  est  sujet  à  des  douleurs  fulgurantes  qui 
occupent  les  membres  inférieurs,  à  des  douleurs  en  ceinture  et  à  des  crises  gas- 
triques; quand  il  marche,  il  projette  alternativement  chacune  de  ses  jambes  avec 

(')  J'ai  en  vue,  dans  le  parallèle  que  je  fais  entre  la  polynévrite  et  le  tabès,  le  tabcs  bien 
constitué,  caractérisé  au  point  de  vue  anatomique  par  des  lésions  spinales.  Il  est  fort  pos- 
sible, comme  je  l'ai  dit  plus  baut  (voir  p.  799),  que  l'agent  du  tabès  soit  capable  de  donner 
lieu,  au  moins  pendant  un  certain  temps,  à  des  lésions  j)orlanl  exclusivement  sur  les  nerfs, 
à  une  névrite  périphérique,  analogue  à  d'autres  variétés  de  névrites  dont  il  serait  impos- 
sible de  la  distinguer. 
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brusquerie  et  maladresse  et  son  talon  vient  frapper  le  sol  avec  force;  lorsque  le 
malade  est  dans  la  position  horizontale  et  qu'aprt^'S  lui  avoir  fermé  les  yeux  on 
lui  commande  de  soulever  verticalement  le  membre  inférieur,  on  le  voit 
imprimer  un  mouvement  brusque  et  énergique  à  sa  jambe,  qui  est  portée  à 
droite  ou  à  gauche  et  oscille  dans  tous  les  sens  sans  que  le  malade  ail  con- 
science de  la  direction  qu'elle  suit;  les  muscles  des  membres  inférieurs  ne 
sont  pas  atrophiés,  leurs  réactions  électriques  sont  normales  et  la  force  muscu- 
laire est  conservée;  le  besoin  de  vider  la  vessie  se  fait  sentir  à  de  plus  longs 
intervalles  qu'à  l'état  normal  et  il  y  a  parfois  de  l'incontinence  d'urine;  les 
érections  sont  rares  ou  nulles;  le  malade  est  ou  a  été  atteint  de  strabisme 
avec  diplopie,  il  présente  le  signe  d'Argyll  Robertson,  et  à  l'examen  ophtal- 
moscopique  on  constate  de  l'atrophie  grise  des  papilles;  il  a  été  atteint 
de  la  syphilis;  enfin  l'afteclion  s'est  développée  lentement,  progressive- 
ment. 

Il  ne  peut  y  avoir  aucun  doute  sur  la  nature  de  l'affection  dont  est  atteint 
ce  malade; le  diagnostic  de  tabès  s'impose  à  l'esprit. 

La  chute  du  pied  et  la  démarche  du  stopper,  les  douleurs  provoquées  par  la 
compression  des  troncs  nerveux  et  des  masses  musculaires,  l'amyotrophie  et 
la  DR,  la  rapidité  de  l'évolution,  les  signes  d'intoxication  alcoolique,  tels 
sont  les  caractères  qui  ont  permis  dans  le  premier  cas  de  reconnaître  l'existence 
(le  la  névrite  périphérique.  La  démarche  tabétique,  les  douleurs  en  ceinture 
les  troubles  oculo-pupillaires,  les  troubles  vésicaux  et  les  troubles  génitaux,  la' 
lenteur  de  l'évolution,  sont  au  contraire  les  signes  au  moyen  desquels  le  tabès 
s'est  révélé  chez  le  second  malade. 

Mais  le  diagnostic  n'est  pas  toujours  aussi  simple.  En  effet,  qu'il  s'agisse 
de  tabès  ou  de  névrite,  au  début  de  l'affection  ou  dans  certaines  formes 
frustes  il  peut  n'exister  aucun  signe  pathognomonique,  et  d'autre  part 
l'absence  d'un  symptôme  habituel  ou  l'adjonction  de  quelques  signes 
insolites  est  propre  à  masquer  dans  certains  cas  la  nature  exacte  de  la 
maladie. 

Dans  la  névrite  périphérique,  les  phénomènes  de  paralysie  et  d'amyotrophie 
peuvent  être  très  peu  marqués  ou  même  faire  défaut;  la  démarche,  au  lieu 
d'être  celle  du  stepper,  est  parfois  plus  ou  moins  mal  coordonnée  ;  les  muscles 
et  les  nerfs  ne  sont  pas  nécessairement  douloureux  à  la  pression;  on  peut 
observer  des  troubles  oculo-pupillaires,  des  troubles  vésicaux  et  des  troubles 
génitaux;  l'évolution  de  cette  affection  n'est  pas  toujours  très  rapide  et  l'étio- 
logie  en  est  souvent  obscure. 

D'un  autre  côté,  dans  le  tabès,  l'atrophie  papillaire,  le  signe  de  Robertson,  la 
diplopie,  la  démarche  incoordonnée,  les  troubles  de  la  vessie,  etc.,  peuvent 
manquer;  les  muscles  peuvent  s'atrophier;  et  quand  l'amyotrophie  atteint  la 
région  antérieure  de  la  jambe,  on  observe  la  chute  du  pied;  enfin  la  marche 
de  celte  maladie  peut  être  rapide. 

Aussi,  dans  certains  cas,  est-il  très  difficile  ou  même  impossible  de  résoudre 
la  question  du  diagnostic;  il  faut  reconnaître  toutefois  que  le  plus  souvent  un 
neuropalhologiste  expérimenté  peut  y  arriver  à  l'aide  d'une  analyse  rigou- 
reuse des  divers  signes. 

Nous  allons  chercher  à  faire  ressortir, dans  le  tableau  suivant,  les  caractères 
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qui  sont  spéciaux  à  chacun  des  symptômes  des  deux  maladies  dont  nous  nou 
occupons  : 


NÉVRITE  PÉRIPHÉRIQUE 


TABES 


Troubles  de  la  sensibilité. 


Ces  symptômes  sont  rares. 


Les  sensations  d'engourdissement,  de 
fourniillenient  sur  le  trajet  du  cubital, 
la  diminution  de  la  sensibilité  cutanée 
et  les  douleurs  spontanées  dans  cette 
même  région  sont  des  signes  assez  com- 
muns. Il  en  est  de  même  de  l'anesthésie 
en  cuirasse  de  la  paroi  thoracique  et  des 
douleurs  en  ceinture. 


La  pression  sur  les  gros  troncs  ner- 
veux, la  compression  et  Télectrisation 
des  masses  musculaires  provoquent  chez 
beaucoup  de  malades  des  douleurs  très 
vives.  L'hyperesthésie  cutanée  est  fré- 
quente. 


L'alTaiblissement  du  sens  musculaire 
est  relativement  rare  et  ordinairement 
peu  orononcé. 


Ces  phénomènes  sont  exceptionnels 
et,  si  on  les  observe  parfois,  ce  n'est 
guère  que  transitoirement,  pendant  des 
crises  de  douleurs. 


Le  sens  musculaire  est  très  souvent 
atteint.  Le  malade,  les  yeux  fermés,  ne 
se  rend  compte  que  d'une  façon  impar- 
faite des  mouvements  passifs  qu'on  in> 
prime  à  ses  membres,  et  parlois  même  ii 
na  aucune  notion  de  la  position  dans 
laquelle  ils  ont  été  placés.  Au  lit  il  ignore 
la  situation  que  ses  jambes  occupent. 
«  il  les  perd  »,  et  il  est  obligé  de  les 
chercher  avec  ses  mains  «  pour  les  re- 
trouver ». 


Troubles  moteurs 


On  observe  souvent  de  la  paralysie  et 
de  l'amyotrophie  accompagnée  de  la  DR, 
la  chute  de  la  pointe  et  du  bord  externe 
du  pied,  le  steppage. 

Le  steppage,  phénomène  lié  à  la  para- 
lysie des  fléchisseurs  du  pied  et  qu'il 
faut  bien  distinguer  de  l'incoordination 
locomotrice  du  tabès,  se  présente  sous 
l'aspect  suivant  :  Le  malade,  incapable 
de  fléchir  le  pied,  est  obligé,  pour  ne  pas 
heurter  la  pointe  contre  le  sol,  d'exécuter 
à  chaque  pas  un  mouvement  de  la  cuisse 
sur  le  bassin  bien  plus  ample  que  de 
coutume.  L'association  de  ce  soulève- 
ment exagéré  de  la  cuisse  à  la  chute  du 
pied  donne  à  ce  mode  de  déambulation 
son  caractère  spécial. 


Ces  troubles  sont  rares 
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TABES 


Il  n'est  pas  rare  que  le  malade  oscille 
quand  ses  yeux  sont  fermés  et  que  la 
démarche  soit  incertaine,  titubante. 

On  observe  aussi  parfois,  quand,  con- 
trairement à  la  règle,  la  pai'alysie  des 
jambes,  au  lieu  de  prédominer  dans  les 
muscles  de  la  région  antérieure,  occupe 
jirincipalement  ceux  du  mollet,  un  mode 
de  déambulation  qui  rappelle  un  peu  la 
démarche  labélique;  le  pied  en  effet  est 
relevé, et  au  moment  de  l'appliquer  à  terre 
le  malade  pose  d'abord  le  talon  sur  le 
sol,  nuiis  il  ne  soulève  pas  la  jambe  avec 
brusquerie ,  et  ce  caractère  joint  à  la 
paralysie  musculaire  permet  d'établir  le 
diagnoslic. 

La  véritable  incoordination  tabéticjue 
des  membres  inférieurs,  si  tant  est  qu'elle 
puisse  être  réellement  sous  la  dépendance 
d'une  névrite  périphérique,  ainsi  que 
certaines  observations  tendraient  à  l'éta- 
blir, est  certainement  tout  à  fait  excep- 
tionnelle dans  cette  affection. 


Le  trouble  moteur  caractéristique  du 
tabès,  la  véritable  incoordination  tabé- 
tique  des  membres  inférieurs,  se  mani- 
feste de  la  manière  suivante.  Dans  la 
déambulation  la  jambe  est  projetée  avec 
brusquerie,  comme  mue  par  un  ressort, 
et  le  pied  vient  ensuite  frapper  forte- 
ment le  sol  avec  le  talon.  Ces  mouve- 
ments sont  quelquefois  tellement  vio- 
lents que  le  corps  en  est  ébranlé  à 
chaque  pas  et  que  le  sujet  perd  à  tout 
moment  l'équilibre  et  risque  de  tombei-. 
Lorsque  ces  troubles  augmentent,  il  faut 
soutenir  le  malade  pour  lui  permettre 
de  faire  quelques  pas,  et  on  le  voit  alors 
lancer  lollement  ses  jambes  dans  divers 
sens  sans  pouvoir  les  diriger. 

L'incoordination  tabétique  peut  être 
aussi  mise  en  évidence  quand  le  sujet  " 
est  assis  ou  dans  la  position  horizontale  ; 
si  on  lui  commande  de  porter  la  pointe 
du  pied  vers  un  point  déterminé,  il  sou- 
lève la  jambe  avec  brusquerie  et  ne  peut 
lui  imprimer  la  direction  voulue. 


Dans  les  membres  supérieurs  on  peut 
observer  des  troubles  moteurs  de  nature 
paralytique,  ou  bien  consistant  en  du 
tremblement,  de  la  maladresse,  de  l'in- 
certitude dans  les  mouvements,  qui  sont 
irréguliers,  ataxiformes,  mais  n'ont  ja- 
mais ou  presque  jamais  la  brusquerie 
des  mouvements  tabétiques. 


L'incoordination  tabétique  peut  attein 
dre  aussi  les  membres  supérieurs.  Lors- 
que les  yeux  sont  fermés  et  que  le  malade 
cherche  à  porter  l'extrémité  d'un  doigt 
vers  un  point  déterminé,  on  le  voit  exé- 
cuter des  mouvements  brusques,  irré- 
guliers, et  il  n'atteint  le  but  qu'après 
beaucoup  d'hésitation,  parfois  même  il 
n'y  parvient  pas. 


Les  troubles  moteurs  qu'on  observe 
dans  les  névrites  sont  liés  dans  la  grande 
majorité  des  cas  à  des  phénomènes  de 
paralysie  ou  à  de  l'anesthésie  cutanée. 


L'incoordination  tabétique  contraste 
avec  l'intégrité  de  la  force  musculaire  et 
ne  paraît  pas  subordonnée  à  l'anesthésie 
tactile.  La  sensibilité  cutanée  peut  être 
normale  ou  du  moins  n'avoir  subi  qu'un 
léger  affaiblissement  dans  des  cas  où 
l'ataxie  locomotrice  est  très  nette. 


Troubles  vaso-moteurs  et  troubles  trophiques. 


L'œdème  des  membres  inférieurs,  la 
coloration  rouge  violacée  des  téguments, 
sont  des  phénomènes  très  communs. 

Le  mal  perforant  est  rare  dans  les  né- 
vrites de  cause  interne. 


Ces  phénomènes  sont  rares. 

Le  mal  pei-forant  est  assez  fréquent 
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TABES 


II  peut  se  développer  parfois  des  lé- 
sions osseuses  et  des  lésions  articulaires 
plus  ou  moins  accusées,  mais  jamais 
jusquà  présent  on  n'a  constaté  dans 
cette  affection  d'ostéopathies  ou  d'ar- 
Ihropathies  seml)la)-»les  à  celles  du  tabès. 


Les  ostéopathies  et  les  arthropathies 
sont  assez  communes.  Elles  se  déve- 
loppent généralement  à  une  époque  peu 
avancée  du  tabès,  sans  prodromes. 

Ordinairement  le  premier  phénomène 
appréciable  de  l'arthropathie  tabétiquc 
est  une  tuméfaction  extrême  de  tout  le 
membre  et  une  hydartrose  considérable, 
qui,  le  plus  souvent,  ne  sont  accompa- 
gnées ni  de  fièvre  ni  de  douleurs.  Au 
bout  de  quelques  semaines  ou  de  quel- 
ques mois  l'affection  rétrograde  ou  dis- 
paraît, ou  bien,  au  contraire,  elle  aug- 
mente; elle  est,  dans  ce  dernier  cas, 
caractérisée  par  des  craquements,  des 
dislocations  répondant  à  une  usure  des 
surfaces  osseuses.  Un  os  peut  être  à  la 
longue  détruit  dans  une  grande  partie 
de  son  étendue. 

L'arthropathie  du  pied  donne  lieu  à 
une  déformation  spéciale  pathognomo- 
nique,  connue  sous  le  nom  de  pied  tabé- 
tique. 

On  observe  dans  le  labes  des  fractures 
dites  spontanées,  dues  aux  ostéopathies. 

Les  os  maxillaires  subissent  parfois 
une  atrophie  remarquable. 


Troubles  oculaires. 


Le  signe  d'Argyll  Robertson  est  con- 
sidéré par  tous  les  neuropathologistes 
et  par  tous  les  ophtalmologistes,  sauf 
Éperon,  comme  étranger  à  la  sympto- 
matologie  de   la  névrite  périphérique. 


Le   signe    d'Argyll  Robertson   existe 
dans  la  plupart  des  cas  de  tabès. 


La  névrite  optique  rétro-bulbaire,  qui 
accompagne  assez  souvent  la  polynévrite 
alcoolique,  est  caractérisée  de  la  façon 
suivante  : 


La  névrite  optique  du  tabès  présente 
les  caractères  suivants  : 


Les  troubles  visuels  sont  dès  le  début 
l»ilatéraux,  symétriques,  et  atteignent 
également  les  deux  yeux. 


Les  troubles  visuels  peuvent  être  uni- 
latéraux. Quand  ils  sont  bilatéraux,  ils 
intéressent  généralement  les  deux  yeux 
d'une  manière  inégale. 


11  existe  un  scotome  central,  tandis 
f|ue  la  partie  périphérique  du  champ 
visuel  est  normale. 


La  partie  périphérique  du  champ 
visuel  est  rétrécie;  il  existe  dans  l'image 
campiniélrique  des  encoches  et  des 
dcnlelui'cs. 
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L'affaiblissement  de  la  vue  est  relalive- 
nienl  peu  prononcé  ;  il  n'est  pas  démontré ., 
que  la  cécité  complète  puisse  être  la  con- 
séquence de  cette  névrite;  les  troubles 
de  la  vue  peuvent  diminuer  et  même 
disparaître  complètement 

A  l'ophtalmoscope  on  constate  une 
décoloration  blanchAtre  des  parties 
temporales  de. la  pai)ille,. 


TABES 

La  névrite  optique  du  tabès  aboutit, 
dans  l'espace  de  trois  ou  quatre  ans, 
parfois  plus  lentement,  à  la  cécité  com- 
plète. Elle  ne  rétrograde  pour  ainsi  dire 
jamais. 

La  papille  présente,  dans  toute  son 
étendue,  une  décoloration  plus  pronon- 
cée et  parfois  un  aspect  nacré. 


Troubles  vésicaux. 


Ces  troubles  sont  rares,  sauf  dans  les 
cas  de  névrite  accompagnée  de  psycho- 
pathie  névrilique,  et.  quand  ils  existent, 
ils  sont  généralement  peu  accusés. 


L'anesthésie  vésicale,  la  rétention  et 
l'incontinence  d'urine,  sont  des  phéno- 
mènes très  communs. 


Troubles  des  organes  génitaux. 


Ces  phénomènes  sont  rares. 


Lexcitation  génésique  est  observée 
parfois  au  début  du  tabès.  L'anaphro- 
disie  et  l'impuissance  sont  des  manifes- 
tations des  plus  habituelles  de  cette 
maladie. 


Les  testicules  conservent  leur  sensi-  Souvent  les  testicules  sont  insensibles 

bilité.  à  la  pression. 

Le  réflexe  crémastérien  est  générale-  Le  réflexe  crémastérien  est  assez  fré- 

ment  conservé.  quemment  aboli 


Troubles  du  tube  digestif. 


On  observe  parfois  des  troubles  dys- 
peptiques et  des  douleurs  gastriques. 
Les  malades  éprouvent  des  sensations 
de  pincement,  de  tiraillement,  de  cuisson 
dans  la  région  épigastrique;  parfois 
même  les  douleurs  sont  très  vives;  elles 
irradient  dans  la  région  dorsale  et  sont 
accompagnées  de  vomissements.  Ces  phé- 
nomènes peuvent  être  plus  prononcés  à 
certains  moments  qu'à  d'autres,  mais  ils 
ne  s-  manifestent  pas  sous  forme  de 
crises  à  apparition  et  à  disparition  brus- 
ques et  séparées  par  des  intervalles 
pendant  lesquels  le  fonctionnement  de 
l'estomac  serait  tout  à  fait  normal. 

Si  de  véritables  crises  gastriques,  sem- 
blables à  celles  du  tabès,  peuvent  dé- 
pendre de  la  polynévrite,  ce  qui  n'est  pas 
rigoureusement  établi,  elles  ne  sont  que 
tout  à  lait  exceptionnelles. 


Le  tabès  peut  provoquer  des  crises 
gastriques  qui  éclatent  sans  causes 
apparentes,  sans  signes  prémonitoires, 
sont  caractérisées  par  des  douleurs  et 
des  vomissements  qui  sévissent  sans 
trêve,  pendant  une  période  de  5,  5,  10, 
quelquefois  15  jours,  rarement  plus,  et 
disparaissent  soudain  sans  laisser  de 
traces,  si  ce  n'est  de  l'abattement  et  de 
l'affaiblissement  résultant  du  jeûne 
auquel  le  malade  a  été  soumis.  Dans 
l'intervalle  des  crises,  les  digestions  sont 
absolument  normales. 
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L'incontinence    des   matières    fécales 
est  exceptionnelle. 


TABES 

L'incontinence  des 
n'est  pas  très  rare. 


matières    fécales 


Troubles  laryngés. 

Troubles  lai'yngés  permanents. 


Ils  consistent,  soit  en  une  diminu- 
tion ou  une  abolition  de  la  sensibilité 
de  la  muqueuse  du  larynx,  surtout  au 
niveau  du  vestibule,  soit  en  des  phéno- 
mènes de  paralysie  pouvant  atteindre 
les  dilatateurs  de  la  glotte,  mais  prédo- 
minant le  plus  souvent  dans  les  mus- 
cles adducteurs  et  caractérisés  par  de 
l'aphonie. 


Ils  consistent  ordinairement  en  une 
paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte, 
paralysie  qui,  lorsqu'elle  est  bilatérale, 
est  caractérisée  par  une  dyspnée  prédo- 
minant au  moment  de  l'inspiration,  et 
accompagnée  d'un  cornage  plus  ou  moins 
bruyant,  généralement  plus  marqué  pen- 
dant le  sommeil  que  pendant  la  veille  ; 
la  phonation,  au  contraire,  est  normale. 


Il  ne  me  paraît  pas  encore  établi  que 
la  polynévrite  puisse  donner  naissance  à 
des  troubles  laryngés  paroxystiques 
semblables  à  ceux  du  tabès  ;  ces  phéno- 
mènes sont  ici,  pour  le  moins,  tout  à 
fait  exceptionnels. 


Troubles  laryngés  i  aroxysliques. 

Ils  se  présentent  sous  divers  aspects  : 

a.  Crises  laryngées,  consistant  essentiel- 
lement en  des  accès  de  spasme  gloltiquc 

♦  qui  s'opposent  complètement,  pendant 

quelques  secondes,  au  passage  de  l'air, 
ou  ne  le  laissent  passer  que  très  difficile- 
ment et  provoquent  ainsi  un  sifllement 
aigu  ;  il  y  a  menace  d'asphyxie,  dénoncée 
par  l'aspect  cyanose  du  visage,  par  de 
î'obnubilation  intellectuelle  et,  dans 
certains  cas,  par  quelques  mouvements 
convulsiis;  la  terminaison  peut  être 
mortelle,  mais  généralement  ces  phéno- 
mènes se  dissipent,  et  le  larynx  reprend 
son  fonctionnement  normal. 

b.  Vertige  laryngé,  caractérisé  ordinai- 
rement de  la  façon  suivante  :  d'abord 
sensation  de  chatouillement  dans  le  la- 
rynx, puis  quinte  de  toux  très  violente, 
enfin  chute  avec  perte  de  connaissance; 
le  plus  souvent  le  malade  revient  presque 
aussitôt  à  lui,  se  relève  et  se  trouve  en 
état  de  reprendre  ses  occupations. 

Le  vertige  laryngé  peut  s'associer  au 
spasme  glottique. 

Troubles  psychiques. 


On  observe  parfois,  dans  certaines 
polynévrites,  des  troubles  psychiques 
décrits  sous  la  dénomination  de  i)Sychose 
polynévritique  et  consistant  en  des  phé- 
nomènes de  délire,  en  un  affaiblissement 
intellectuel  et  en  une  amnésie  qui  a  pour 
caractère  principal  de  porter  seulement 
surles  faits  les  plus  récents,  la  mémoire 
des  faits  anciens  étant  au  contraire  assez 
bien  conservée. 


Quand  l'ataxie  locomotrice  s'associe  à 
la  méningo-encéphalite  difluse,  ce  qui 
n'est  pas  très  rare,  on  peut  constater  des 
troubles  psychiques  propres  à  celte  der- 
nière affection,  mais  je  ne  sache  pas  que 
la  psychose  polynévritique  ait  été  jamais 
oljservée  dans  le  tabcs. 
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Évolution. 

,      .     ..    ,     ,      ji     j-     •  L'évolution  du  tabès  est  généralement 

La  polynévrite  évolue  d  ordinaire  assez      ,  '^ 

lapi  emeii  .  Certaines  manifestations  peuvent  dis- 
Les  troubles  symptomatiques,  par  les-  ,,            .    .,            .    ,,   \ 
,      ,,                  •(    i                 i    '  «ic  paraître,  mais  il  en  est  d  autres  qui  ne 
ouels  elle  se  manifeste,  peuvent  s  atté-  •,.            i     *    •                 t      j.          r 
»           ...          .,                1-,          Il  rétrogradent    lamais.   et,    dune   façon 
nuer   et   disparaître   complètement;  la  .    .t     i                   t    i-                i        r/.  * 
,  ■             ^.       .         .,  *             -il  A  générale,  on  peut  dire  que,  dans  1  état 
guér.son    peut  même   être    considérée  J^^^^j  ^^  ,^  ^^             ^^\^^^^^  ^^^  ^^^^ 

comme  la  terminaison  habituelle.  affection  incurable. 

Étiologie. 

Les  infections,   les  intoxications,  les 

maladies  dyscrasiques,lescachexiessont          Hesttrèscommun de trouverla  syphilis 
les  agents  étioloffiques  qu  on  relève  or-       ,        ,  ,'  ^i     i         .i    i      •  i 

,.     P  ij        1  .'  Aj     t        n  dans  les  antécédents  pathologiques  des 

cinairement  dans  les  antécédents  patho-  ,    ,        »»  •   »     i    ♦  i 

,     .  ,  ,    ,  .        i     , t  •  .  malades  atteints  de  tabès, 

logiques  des  malades  qui  sont  atteints 

de  polynévrite. 

La  myopathie  progressive  primitive  ou  dystrophie  musculaire  progres- 
sive peut  être  distinguée  aisément,  dans  la  plupart  des  cas,  de  la  polynévrite. 
Les  troubles  de  la  sensibilité  font  défaut.  Les  réflexes,  et  en  particulier  les 
réflexes  tendineux,  ne  subissent  pas  de  modifications;  le  mouvement  consé- 
cutif à  la  percussion  d'un  tendon  peut  être,  il  est  vrai,  plus  faible  qu'à  l'état 
normal,  mais  cet  affaiblissement,  quand  il  existe,  est  proportionnel  à  l'atrophie 
musculaire  et  dépend  exclusivement  de  ce  dernier  phénomène.  L'amyotrophie 
liée  à  la  myopathie  primitive  est  une  véritable  atrophie  musculaire  progressive, 
dans  le  sens  que  Duchenne  donnait  à  cette  expression;  loin  d'être  précédée 
par  de  la  paralysie,  elle  constitue  le  phénomène  initial,  et  la  diminution  do 
la  puissance  musculaire  est  exclusivement  sous  la  dépendance  de  l'amyotro- 
phie. La  DR  fait  complètement  défaut,  et  c'est  là  un  signe  distinctif  de  la  plus 
haute  importance  (Erb).  Enfin  l'affection  est  progressive;  elle  peut,  à  la 
vérité,  s'arrêter  fort  longtemps  dans  son  évolution,  mais  elle  ne  rétrograde, 
pour  ainsi  dire,  jamais. 

Polymyosite  aiguë.  —  On  a  décrit  sous  ce  nom  une  affection  générale, 
fébrile,  d'origine  infectieuse  ou  toxique,  caractérisée  en  particulier  par  des 
troubles  portant  sur  le  système  musculaire.  La  plupart  des  muscles  du  corps 
peuvent  être  atteints;  ils  se  tuméfient  et  deviennent  le  siège  de  douleurs,  par- 
fois très  vives,  qui  entraînent  une  impotence  plus  ou  moins  accusée.  Les 
troubles  musculaires  sont  accompagnés  de  manifestations  pathologiques  dans 
les  téguments  (œdèmes,  troubles  de  la  sécrétion  sudorale,  exanthèmes  de 
diverses  sortes). 

Voici  ce  qui  distingue  la  polymyosite  de  la  polynévrite.  Dans  la  première  de 
ces  affections  il  n'y  a  pas  de  paralysie  à  proprement  parler;  l'impotence  est 
causée  par  les  douleurs  et  parla  tuméfaction  des  tissus;  les  troncs  nerveux  ne 
sont  pas  douloureux  à  la  pression  et  il  n'y  a  pas  d'anesthésie;  l'amyotrophie,  à 
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développement  rapidement  progressif,  qu'on  observe  parfois  dans  la  polyné. 
vrile,  fait  ici  défaut;  la  tuméfaction,  rœdème  inflammatoire  des  muscles  et  de 
la  peau,  propres  à  la  polymyosite.  n'appartiennent  pas  à  la  symptomatologie 
de  la  polynévrite;  enfin,  les  troubles  cutanés  qui  se  développent  dans  la 
polymyosite  diffèrent  des  troubles  trophiques  dont  les  téguments  sont  parfois 
le  siège  dans  la  polynévrite. 

Trichinose.  —  C'est  par  des  caractères  analogues  à  ceux  qui  différencient  la 
polymyosite  de  la  polynévrite  qu'on  pourra  distinguer  cette  dernière  affection 
de  la  trichinose  (troncs  nerveux  indolores  à  la  pression,  pas  d'anesthésie, 
pas  d'amyotrophie).  Je  dois  ajouter  que  la  constatation,  à  l'aide  du  micro- 
scope, de  trichines,  dans  le  tissu  musculaire,  est,  comme  on  le  sait,  le  seul 
sii^nie  certain  de  la  trichinose. 

Hystérie.  —  L'hystérie  étant,  comme  on  l'a  dit,  la  grande  simulatrice,  on 
est  en  droit  de  supposer  a  priori  qu'elle  est  capable  de  revêtir  le  masque  de  la 
polynévrite.  Si  l'on  se  rappelle  que  cette  névrose  peut  donner  naissance  à  des 
troubles  de  la  sensibilité  (douleurs  et  anesthésie),  à  des  troubles  de  la  motilité 
{paralysies  et  amyotrophies),  à  des  troubles  vaso-moteurs  et  à  des  troubles 
trophiques  dans  les  téguments,  à  des  troubles  psychiques  (sorte  de  confusion 
mentale  et  amnésie  des  faits  récents),  ayant  des  analogies  avec  ceux  qui  carac- 
térisent la  psychopathie  névritique,  on  conçoit  que  l'hystérie  puisse  simuler 
la  polynévrite. 

Toutefois ,  à  l'aide  d'une  analyse  quelque  peu  attentive  des  divers  sym- 
p*lômcs,  on  peut,  dans  la  plupart  des  cas,  établir  le  diagnostic  différentiel  de 
ces  deux  états  morbides. 

Les  hystériques  se  plaignent  parfois  déprouver  des  douleurs  extrêmement 
vives,  et  il  semble,  à  les  entendre,  qu'ils  endurent  des  soulTrances  inimagi- 
nables. Cependant,  quand  on  assiste  à  des  crises  de  douleurs  d'origine  hysté- 
rique et  qu'on  les  compare  à  celles  auxquelles  sont  en  proie  certains  malades 
atteints  de  névrite,  on  est  frappé  —  <.lu  moins  c'est  là  mon  impression  —  des 
dilTérences  qui  séparent  ces  deux  ordres  de  crises.  Les  douleurs  hystériques 
ne  provoquent  généralement  pas  cette  altération  des  traits  de  la  physionomie, 
cette  angoisse  difficile  à  décrire,  il  est  vrai,  qu'il  faut  avoir  constatée  de  ses 
propres  yeux  et  qu'on  observe  souvent  chez  les  malades  atteints  de  douleurs 
organiques.  De  plus,  les  douleurs  névritiques  intenses  amènent,  quand  elles 
se  répètent,  une  dépression  des  forces,  un  affaiblissement  général,  qui  font 
ordinairement  défaut  dans  le  cas  de  douleurs  hystériques.  Je  serais  porté  à 
dire  que  les  douleurs  de  la  polynévrite  ont  un  caractère  de  sincérité  que  n'ont 
pas  celles  de  l'hystérie. 

L'anesthésie  des  hystériques  a  généralement  un  mode  de  localisation  que 
l'on  n'observe  pas  dans  la  polynévrite  (hémianesthésie,  anesthésie  occupant  un 
membre  ou  un  segment  de  membre  et  se  terminant  par  une  Hgne  circulaire 
bien  nette).  De  plus  l'anesthésie  hystérique,  étant  purement  psychique,  n'en- 
trave pas  la  transmission  des  excitations  périphériques  aux  centres  nerveux. 
C'est  ainsi  que,  comme  l'ont  montré  récemment  Hallion  et  Comte  à  l'aide  d'un 
nouvel  appareil  pléthysmographique,  chez  les  hystériques  «  le  réflexe  vaso- 
constricteur  se  manifeste  intégralement,  môme  quand  on  porte  l'excitation, 
h  l'insu  du  sujet,  sur  une  zone  absolument  anesthésiée  ». 
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Les  réflexes  tendineux  ne  subissent  pas  de  modifications  dans  l'hystérie.  Il  ne 
me  paraît  pas  démontré,  tant  s'en  faut,  que  l'hystérie  puisse  donner  naissance, 
comme  la  polynévrite,  à  un  alVaiblissement  ou  à  une  abolition  de  ces  réflexes. 

Les  paralysies  hystériques  peuvent  occuper  tout  un  membre  ou  un  segment 
de  membre.  Elles  sont  parfois  limitées  à  quelques  muscles,  mais,  et  c'est  là 
un  caractère  essentiel  au  point  de  vue  du  diagnostic,  en  pareil  cas,  la  paralysie 
atteint  à  la  fois  tout  un  groupe  de  muscles  qui,  à  l'état  normal,  fonctionnent 
synergiquement  pour  accomplir  certains  actes  volitionnels.  De  plus,  les  para- 
lysies hystériques  sont  souvent  systématiques,  c'est-à-dire  que  les  divers  actes 
susceptibles  d'être  accomplis  sous  l'influence  de  la  volonté  par  un  même  groupe 
de  muscles  peuvent  subir  une  dissociation  et  être  individuellement  abolis.  Ce 
sont  là  des  caractères  sur  lesquels  j'ai  insisté  dans  plusieurs  communications 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux.  Dans  l'amyotrophie  hystérique,  décrite  par 
Charcot  et  Babinski,  la  diminution  du  volume  des  masses  musculaires  n'est 
jamais  très  considérable,  et  la  DR  fait  défaut.  On  a  publié,  il  est  vrai,  quel- 
ques observations  d'atrophie  musculaire  qu'on  a  voulu  rattacher  à  l'hystérie  et 
dans  lesquelles  on  avait  constaté  les  caractères  de  la  DR;  mais  je  suis  porté  à 
croire  que  des  erreurs  d'interprétation  ont  été  commises  à  ce  sujet,  et  je  suis 
d'avis  qu'on  est  en  droit  de  distraire,  jusqu'à  nouvel  ordre,  du  cadre  des 
amyotrophies  hystériques  les  atrophies  musculaires  accompagnées  de  la  DR.  • 

Enfin  l'évolution  des  troubles  nerveux,  la  disparition  brusque,  ne  serait-elle 
que  transitoire,  des  troubles  paralytiques  ou  de  l'anesthésie  cutanée,  permet- 
tent bien  souvent  de  rattacher  ces  accidents  à  leur  véritable  cause. 

Tels  sont  les  caractères  principaux  au  moyen  desquels  on  peut  distinguer  la 
polynévrite  de  l'hystérie.  Je  ne  parle  pas  des  grands  stigmates  de  l'hystérie 
qui  révèlent  à  première  vue  l'existence  de  cette  névrose.  Il  ne  suffit  pas,  en 
eftet,  de  constater  leur  présence  pour  faire  dépendre  de  l'hystérie  l'anesthésie 
ou  la  paralysie  qu'on  observe  chez  un  malade  ,  les  associations  hystéro- 
organiques  étant  chose  des  plus  communes. 

Paralysie  périodique.  —  Sous  ce  titre  :  Sur  un  cas  remarquable  de  para- 
li/sie  périodique  des  quatre  extrémités  avec  disparition  simidtanée  de  V excita- 
bilité électrique  pendant  la  paralysie,  Westphal  a  publié  en  1885  une  obser- 
vation, unique  en  son  genre  à  cette  époque,  mais  à  laquelle  sont  venus 
s'ajouter  depuis  des  faits  semblables.  Il  s'agit  là  d'un  groupe  nosologique 
fort  intéressant  et  qui  présente  quelques  analogies  avec  la  polynévrite.  On 
observe,  en  efîet,  dans  ces  deux  affections,  de  la  paralysie  flasque,  des 
troubles  dans  la  contractilité  électrique  et  l'afl'aiblissement  ou  l'abolition  des 
réflexes  tendineux.  Toutefois  il  est  facile  de  distinguer  ces  deux  états  l'un  de 
l'autre  en  raison  du  mode  d'évolution  tout  spécial  de  la  paralysie  périodique 
et  des  caractères  particuliers  des  troubles  électro-musculaires  qu'on  y  con- 
state. Une  courte  description  de  la  paralysie  périodique  suffira,  du  reste,  à 
mettre  en  évidence  les  signes  qui  la  caractérisent  et  qui  empêchent  de  la 
confondre  avec  la  névrite  périphérique. 

La  paralysie  périodique  consiste  en  des  accès  de  paralysie  dans  l'intervalle 
desquels  le  malade  revient  complètement  à  l'état  normal.  Les  accès  peuvent 
se  répéter  toutes  les  cinq,  six  semaines,  parfois  plus  rarement,  plus  fréquem- 
ment au  contraire  dans  d'autres  cas.  L'accès  dure  vingt-quatre,  quarante-huit 
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heures,  quelquefois  douze  ou  six  heures  seulement.  Il  est  souvent  précédé  de 
fourmillements,  de  sensations  douloureuses  dans  les  membres.  La  paralysie  va 
en  augmentant  rapidement  et  atteint  en  peu  de  temps  son  maximum  d'inten- 
sité ;  elle  frappe  ordinairement  les  membres  inférieurs  et  les  membres  supé- 
rieurs; elle  est  flasque,  accompagnée  d'un  affaiblissement  notable  ou  de 
l'abolition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés,  ainsi  que  d'un  affaiblissement 
très  prononcé  ou  de  l'abolition  complète  de  l'excitabilité  faradique  et  de  lexci- 
labilité  voltaïque  des  muscles  et  des  nerfs.  Ces  modifications  remarquables 
dans  les  réactions  électriques,  qui  se  développent  et  disparaissent  en  morne 
temps  que  la  paralysie,  sont  simplement  quantitatives  et  ne  sont  jamais 
qualitatives. 

I"^  La  névrite,  une  fois  son  existence  admise,  se  trouve-t-elle  a  l'état  de 

PURETÉ,    ou    bien    n'eST-ELLE  PAS   ASSOCIÉE    A  UNE    OU  A    PLUSIEURS    DES    AFFECTIONS 

précédentes  ? 

Nous  avons  supposé  jusqu'à  présent  que  les  diverses  affections  dont  nous 
avons  essaye  d'établir  le  parallèle  avec  la  polynévrite  existaient,  ainsi  que  cette 
dernière,  à  l'état  d'isolement,  de  pureté.  Il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  On 
conçoit,  en  effet,  fort  bien  que  la  polynévrite  puisse  s'associer  avec  l'une  ou 
l'autre  de  ces  affections.  Ces  associations  sont  de  diverses  sortes  : 

a.  Un  néoplasme  intra-rachidien^  une  méningite  spinale,  peuvent  déterminer 
des  altérations  à  la  fois  de  la  moelle  et  des  racines  nerveuses.  C'est  ainsi,  par 
exemple,  que  dans  la  pachyméningite  tuberculeuse,  dans  la  méningo-niy élite 
si/philitique,  dans  la  pachyméningite  cervicale  hyperiroplnque,  on  observe  des 
troubles  relevant  de  ces  deux  ordres  de  lésions.  Il  s'agit  en  pareil  cas  de  l'asso- 
ciation d'une  névrite  radiculaire  d'origine  externe  à  une  myélite. 

b.  Une  maladie  infectieuse  capable  de  donner  naissance  à  une  polynévrite 
peut  aussi  provoquer  une  myélite  diffuse,  ou  bien  une  myélite  systématique, 
une  poliomyélite  antérieure  par  exemple.  On  a  affaire  alors  à  l'association 
d'une  myélite  et  d'une  polynévrite  d'origine  interne. 

Une  polynévrite  d'origine  interne  peut  encore  s'associer  à  une  polymyosite 
et  donner  lieu  à  l'affection  appelée  par  Senator  neuromyosite. 

c.  L'association  de  la  polynévrite  à  des  troubles  dynamiques  de  nature 
hystérique  me  paraît  être  assez  commune.  J'en  ai  rapporté  une  observation 
dans  un  travail  ayant  pour  titre  :  Association  de  l'hystérie  avec  les  onaladies 
organiques  du  système  nerveux,  les  névroses  et  diverses  autres  affections.  Dans 
les  cas  de  ce  genre,  pour  faire  la  part  de  ce  qui  revient  à  chaque  facteur  dans 
la  genèse  des  troubles  nerveux  qu'on  observe,  il  est  essentiel  de  connaître  avec 
précision  les  caractères  spéciaux  à  chacun  des  états  pathologiques  que  nous 
avons  passés  en  revue;  mais,  si  la  tâche  est  parfois  très  simple,  il  faut  recon- 
naître qu'on  est  exposé  à  se  heurter  à  de  grandes  difficultés. 

o"  La  névrite  est-elle  d'origine  interne  ou  n'est-elle  pas  due  a  une  cause 

EXTERNE? 

La  polynévrite  d'origine  interne  peut  être  confondue  avec  une  névrite  d'origine 
externe  due  à  une  compression  exercée  par  un  phlegmon,  ou  une  tumeur,  ou 
à  un  traumatisme.  C'est  là  une  question  dont  nous  nous  occuperons  à  la  fin 
de  c^  chapitre,  où  elle  sera  mieux  à  sa  place  dans  l'étude  que  nous  ferons,  au 
point  de  vue  du  diagnostic,  des  divers  modes  de  localisation  des  névrites. 
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A°  Quel  est  l'agent  qui  a  déterminé  la  névi^ite? 

Nous  avons  vu  (pag-c  7(10  et  suivantes)  que  les  névrites  alcoolique,  saturnine, 
diphtérique  et  lépreuse  se  distinguent  généralement  les  unes  des  autres  par 
des  caractères  cliniques  bien  tranchés.  Si  donc  l'alcool,  le  plomb,  la  diphtérie 
et  la  lèpre  étaient  les  seuls  agents  capables  de  donner  naissance  à  la  poly- 
névrite, le  diagnostic  de  la  cause  de  cette  alTection  serait  des  plus  simples. 
Mais  il  en  est  tout  autrement;  les  causes  de  la  polynévrite  sont  des  plus 
nombreuses  (voir  chapitre  Ètiologie,  page  709),  et  il  s'en  faut  de  beaucoup 
que  chacune  d'elles  détermine  des  phénomènes  cliniques  spéciaux. 

Prenons  d'abord  les  névrites  infectieuses.  La  plupart  de  ces  névrites  appar- 
tiennent, dit  Leyden,  à  la  forme  motrice  de  cette  affection;  mais  on  observe 
aussi,  à  la  suite  de  maladies  aiguës,  des  névrites  sensitives  pouvant  revêtir 
l'aspect  du  pseudo-tabes  et  présenter  le  même  faciès  que  la  névrite  alcoolique. 
La  névrite  du  béribéri,  dont  nous  nous  sommes  déjà  occupé,  est  du  reste,  au 
point  de  vue  clinique,  presque  identique  à  la  névrite  éthylique;  la  névrite 
diphtérique  se  manifeste  aussi  par  des  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sen- 
sibilité. 

Parmi  les  diverses  névrites  infectieuses,  abstraction  faite  de  celle  qui  relève 
de  la  diphtérie,  c'est  celle  qui  est  sous  la  dépendance  de  la  puerpéralité  qui 
présenterait  peut-être  la  physionomie  la  plus  originale.  Nous  devons  entrer' 
dans  quelques  développements  à  ce  sujet. 

La  névrite  puerpérale  aurait,  d'après  Môbius,  un  mode  particulier  de  localisa- 
lion  qu'on  n'observerait  guère  dans  d'autres  circonstances.  Elle  atteindrait 
spécialement  les  rameaux  terminaux  du  médian,  ou  du  cubital,  ou  bien  de  ces 
deux  nerfs  à  la  fois  ;  elle  serait  sensitive  et  motrice,  tantôt  bilatérale,  tantôt,  et 
plus  souvent,  localisée  exclusivement  dans  le  côté  droit.  Môbius  a  observé 
aussi,  dans  un  cas,  une  paralysie  de  plusieurs  muscles  de  l'épaule  et,  dans  un 
autre  cas,  une  paralysie  légère  du  plexus  brachial.  Cet  auteur  est  porté  à  croire 
que  la  paralysie  des  membres  inférieurs,  qu'on  a  notée  parfois  à  la  suite  des 
couches,  était  due  à  une  action  directe  exercée  sur  les  nerfs  intrapelviens  par 
des  tissus  enflammés;  telle  était  du  moins  l'opinion  qu'émettait  Môbius  dans 
un  premier  mémoire,  paru  en  1887.  Dans  un  nouveau  travail,  publié  en  1890,  il 
semble  avoir  modifié  en  partie  sa  manière  de  voir;  il  rapporte,  en  effet,  l'obser- 
vation d'une  malade  atteinte  d'une  polynévrite  puerpérale  qui,  cantonnée 
d'abord  dans  le  domaine  du  médian  et  du  cubital,  gagna  ensuite  les  membres 
inférieurs.  Tuilant,  dans  sa  thèse,  soutenue  en  189J,  distingue  trois  variétés 
de  névrite  puerpérale  :  la  forme  généralisée,  et  la  forme  localisée  présentant 
elle-même  deux  types,  le  type  supérieur  et  le  type  inférieur.  La  névrite  puer- 
pérale pourrait  offrir,  d'après  Tuilant,  les  plus  grandes  analogies  avec  la 
névrite  alcoolique;  les  troubles  de  la  sensibilité  y  seraient  toutefois  moins 
accusés  et  l'évolution  en  serait  généralement  plus  rapide. 

La  névrite  puerpérale  apparaît,  dit  Môbius,  dans  la  semaine  qui  suit  l'accou- 
chement ou  à  une  époque  plus  tardive.  Elle  est  plus  ou  moins  intense  et  sa 
durée  est  variable,  mais  elle  se  terminerait  presque  toujours  par  la  guérison 
complète;  dans  les  cas  les  plus  défavorables,  elle  aurait  pour  conséquence  des 
déformations. 

Tuilant  range  aussi  dans  le  cadre  de  la  névrite  puerpérale  certains  cas  de 
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névrite  survenus  pendant  la  grossesse,  à  la  suite  de  vomissements  incoercibles. 

Avant  de  terminer  ce  qui  a  trait  à  la  névrite  puerpérale,  je  ferai  remarquer 
que  parmi  les  faits  de  névrite  attribués  aux  vomissements  de  la  grossesse  ou  à 
la  puerpéralité,  il  en  est  peut-être  qui,  en  réalité,  relèvent  de  l'alcoolisme 
(voir  p.  765). 

Occupons-nous  maintenant  de  quelques  névrites  toxiques. 

La  névrite  arsenicale  aiguë  ressemble  beaucoup  à  la  névrite  alcoolique,  elle 
y  est  presque  identique.  Toutefois,  d'une  façon  générale,  il  est  peut-être 
permis  de  dire  que,  dans  la  névrite  arsenicale,  l'amyotrophie  est  moins  pro- 
noncée, que  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  moindres  et  que  le  pronostic 
paraît  plus  favorable  que  dans  la  névrite  élhylique. 

Dans  la  névrite  mercurielle,  étudiée  particulièrement  par  Letulle,  on  observe 
des  troubles  de  la  motilité  des  membres  inférieurs  prédominant  dans  les  muscles 
antéro-externes  de  la  jambe,  mais  pouvant  s'étendre  aussi  aux  membres  supé- 
rieurs et  se  généraliser.  L'amyotrophie  est  ordinairement  peu  accusée,  ou 
même  elle  fait  défaut.  Il  existe  en  même  temps  des  troubles  de  la  sensibilité 
(anesthésie  dans  certaines  régions,  hyperesthésie  dans  d'autres)  et  un  affaiblis- 
sement notable  des  facultés  intellectuelles. 

Les  troubles  nerveux  dus  à  l'empoisonnement  parVoxyde  de  carbone,  et  qui 
semblent  imputables,  pour  une  part,  à  des  névrites  périphériques,  ont  un  aspect 
assez  particulier.  Dès  que  les  malades  sont  sortis  de  la  période  aiguë  de 
l'intoxication,  on  constate  chez  eux,  outre  des  troubles  intellectuels,  une 
insensibilité  absolue  des  membres  ;  puis  les  membres  inférieurs  (groupe 
musculaire  antéro-latéral)  et  ensuite  les  membres  supérieurs  (groupe  anti- 
brachial) sont  frappés  de  paralysie.  Il  est  rare  qu'il  se  développe  une  amyo- 
trophie  bien  accusée.  Les  réflexes  tendineux  sont  rarement  affaiblis  et  souvent 
même  ils  sont  exagérés;  c'est  là,  comme  on  le  sait,  un  phénomène  excep- 
tionnel dans  la  polynévrite.  On  observe  assez  fréquemment  des  troubles  tro- 
phiques  et  des  troubles  vaso-moteurs  des  téguments.  Les  paralysies  dues  à 
l'oxyde  de  carbone  se  terminent  généralement  par  la  guérison,  mais  les 
malades  conservent  presque  toujours  des  troubles  de  l'intelligence  et  une 
anesthésie  plus  ou  moins  prononcée. 

Dans  \ intoxication  par  le  sulfure  de  carbone  on  observe  des  troubles  nerveux, 
dus  pour  une  grande  part  à  des  désordres  cérébraux,  mais  paraissant  aussi 
imputables,  dans  une  certaine  mesure,  à  des  névrites  périphériques,  comme 
les  phénomènes  qui  surviennent  à  la  suite  de  l'empoisonnement  par  l'oxyde  de 
carbone.  Pour  ne  parler  que  des  symptômes  qui  sont,  sans  doute,  sous  la 
dépendance  des  altérations  des  nerfs,  je  mentionnerai  les  troubles  de  la  moti- 
lité, qui  sont  généralement  peu  prononcés,  occupent  les  membres  inférieurs, 
atteignent  aussi  les  membres  supérieurs  et  envahissent  alors,  de  préférence, 
contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  les  autres  espèces  de  névrites  toxiques,  le 
groupe  des  muscles  fléchisseurs. 

J'ai  insisté  peut-être  plus  qu'il  n'aurait  convenu  sur  les  troubles  nerveux 
provoqués  par  l'oxyde  et  le  sulfure  de  carbone,  car  la  névrite  périphérique 
n'intervient  sans  doute  dans  la  genèse  de  ces  troubles  que  pour  une  part 
restreinte.  J'ai  cru  devoir  le  faire  à  cause  de  la  singularité  de  leurs  caractères 
cliniques. 
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La  névrite  diabétique  peut  se  présenter  sous  la  forme  motrice,  sous  la  lorme 
sensitivc  ou  sous  la  forme  pseudo-tabétique,  et  n'a  pas  de  caractère  clinique 
qui  ku  soit  propre. 

Je  ne  vois  »urre  d'agent  pathogène,  en  dehors  de  quelques-uns  de  ceux  que 
j'ai  précédemment  signalés,  qui  soit  capable  de  provoquer  une  névrite  ayant 
un  faciès  spécial. 

Des  agents  divers  peuvent  donc  donner  naissance  à  des  polynévrites  ayant 
la  même  expression  symplomatique.  Il  est  par  conséqueni  indispensable,  dans 
la  plupart  des  cas,  d'avoir  recours  à  d'autres  moyens  que  l'analyse  des  sym- 
ptômes ressortissant  à  la  névrite,  pour  déterminer  la  cause  de  la  maladie 
(recherche  des  signes  généraux  révélateurs  d'un  empoisonnement,  ou  d'une 
intoxication,  etc.). 

J'ai  traité  les  unes  après  les  autres  les  quatre  cjj.iestions  que  je  m'étais  pro- 
posé de  discuter  au  commencement  de  ce  chapitre. 

Mais  il  convient  d'ajouter  que  les  problèmes  qu'on  est  appelé  à  résoudre 
au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel  de  la  polynévrite  et  que  la  nature 
des  erreurs  pouvant  <Hre  commises  à  cet  égard  diffèrent  quelque  peu  suivant 
l'espèce   de   névrite   à  laquelle  on  a  affaire   et   le   mode  de  localisation  des, 
troubles  nerveux. 

C'est  ainsi,  par  exemple,  que  la  poliomyélite  antérieure  est  l'affection  qui 
pourra  surtout  être  confondue  avec  une  névrite  systématique  motrice,  et  que 
la  névrite  à  forme  sensitive  ou  à  forme  mixte,  caractérisée  par  des  douleurs 
vives,  le  signe  de  Westphal,  une  démarche  titubante,  sera  principalement 
propre  à  simuler  le  tabès. 

Une  névrite  d'origine  interne,  réalisant  par  le  mode  de  localisation  des 
troubles  de  la  motilité  la  variété  décrite  sous  la  dénomination  de  type  anti- 
brachial, pourra  surtout  être  confondue  avec  une  paralysie  d'origine  traiima- 
tique  du  nerf  radial.  Dans  ces  deux  affections,  en  effet,  la  paralysie  siège 
dans  la  région  postéro-externe  de  l'avant-bras,  et  les  muscles  atteints  peuvent 
s'atrophier  et  présenter  les  caractères  de  la  DR.  Toutefois,  le  plus  souvent,  il 
sera  très  facile  d'établir  le  diagnostic.  Quand  il  s'agit  d'une  paralysie  trauma- 
tique,  les  troubles  de  la  motilité  atteignent  généralement  tous  les  muscles  de 
la  région  postéro-externe  de  l'avant-bras;  ils  épargnent  complètement  les 
muscles  qui  n'appartiennent  pas  au  domaine  du  radial,  et  enfin  ils  sont  unila- 
téraux. Dans  la  névrite  d'origine  interne,  les  muscles  de  la  région  postéro- 
externe  ne  sont  pas  ordinairement  envahis  en  totalité  ;  c'est  ainsi  que  dans  la 
névrite  saturnine,  qui,  de  toutes  les  névrites,  est  celle  qui  réalise  le  plus  fré- 
quemment le  type  anti-brachial,  le  long  supinateur  et  l'anconé  sont  géné- 
ralement respectés;  d'autre  part,  la  paralysie  empiète  assez  souvent  sur  le 
territoire  du  cubital  ou  du  médian,  et  il  est  très  rare  que  les  troubles  soient 
limités  rigoureusement  à  un  côté  du  corps.  Est-il,  enfin,  besoin  de  faire  res- 
sortir l'importance  des  renseignements  d'ordre  étiologique  au  point  de  vue  du 
diagnostic  différentiel? 

Il  est  une  variété  de  paralysie  radiale  que  jadis  on  attribuait  au  froid,  mais 
qui,  en  réalité,  est  due  à  une  compression  légère  du  nerf,  compression  qui, 
sans  interrompre  complètement  les  relations  entre  le  centre  et  la  périphérie 
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de  l'appareil  neuro-musculaire,  provoque  toutefois  des  troubles  fonctionnels. 
C'est  la  paralysie  radiale  dite  a  frigore  ou  par  compression.  Celte  variété  do 
paralysie  se  distingue  de  la  névrite  interne,  comme  les  paralysies  trauma- 
tiques  graves,  par  la  localisation  exclusive  des  troubles  de  la  molilité  dans 
la  sphère  du  radial,  par  la  participation  du  long-  supinateur  et  de  l'anconc 
aux  troubles  en  question,  par  l'unilatéralité  des  accidents.  De  plus,  elle  esl 
caractérisée  par  les  particularités  suivantes  :  l'excitation  électrique  du  nerl 
au-dessus  du  point  comprimé  ne  provoque  pas  de  contraction  musculaire, 
tandis  que  les  réactions  électriques  du  nerf  au-dessous  de  la  région  afloctée, 
ainsi  que  celles  des  muscles  auxquels  se  rend  ce  nerf,  sont  normales  (Erb); 
en  outre,  il  ne  se  développe  pas  d'atrophie  dans  les  muscles  paralysés,  sauf 
dans  le  long  supinateur,  qui,  d'après  Vulpian  et  Dejerine,  diminue  de  volume 
et  dont  la  contractilité  faradique  s'affaiblit. 

Je  ne  fais  que  signaler  cette  variété  de  paralysie  radiale  passagère  qu'on 
observe  parfois  dans  le  tabès,  et  qui,  d'après  Strumpell,  serait  analogue  à  la 
paralysie  transitoire  des  muscles  de  l'œil  des  tabétiques. 

La  poliomj^élite  antérieure  aiguë  peut  donner  lieu  à  une  paralysie  réalisant 
le  type  antibrachial  de  la  polynévrite,  mais  cela  est  rare. 

Le  type  brachial  de  la  névrite  d'origine  interne,  qui  n'a  guère  été  noté,  jusqu'à 
présent,  à  l'état  de  pureté  que  dans  le  saturnisme,  peut  être  confondu  princi 
paiement  avec  la  paralysie  radiculaire  supérieure,  la  myopathie  progressive 
primitive  à  type  scapulo-huméral  et  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  infantile. 
Les  renseignements  étiologiques  permettront  de  distinguer  la  paralysie  radi- 
culaire de  la  névrite  saturnine.  En  ce  qui  concerne  la  myopathie  et  la  polio- 
myélite, nous  avons  dit  plus  haut  quels  en  étaient  les  caractères  distinctifs. 

Les  affections  capables  de  donner  naissance  à  des  troubles  de  la  molilité 
réalisant,  au  point  de  vue  de  leur  siège,  le  type  dit  Aran-Duchenne,  sont  nom- 
breuses. Citons  d'abord  les  affections  de  la  moelle,  les  poliomyélites  anté- 
rieures aiguë,  subaiguë  ou  chronique,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  la 
syringomyélie,  la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique,  la  myélite  trans- 
verse cervicale,  i'hématomyélie  traumaiique. 

Une  fois  que  l'on  a  établi,  à  l'aide  des  signes  distinctifs  que  nous  avons 
énumérés  plus  haut,  que  la  griffe  Aran-Duchenne  est  sous  la  dépendance 
d'une  névrite  périphérique,  il  faut  rechercher  si  cette  névrite  est  d'origine 
interne  ou  d'origine  externe. 

Ouand  on  a  reconnu  l'origine  interne  de  cette  névrite,  il  reste  à  en  déter- 
miner la  nature.  Le  saturnisme  est,  de  toutes  les  intoxications,  celle  qui 
donne  naissance  le  plus  souvent  à  cette  variété  de  névrite,  mais  on  peut  l'ob- 
server aussi  dans  les  intoxications  alcoolique,  arsenicale  et  autres  encore.  Les 
névrites  infectieuses  typhique  et  puerpérale,  particulièrement  cette  dernière, 
d'après  Môbius,  peuvent  présenter  ce  mode  de  localisation.  La  griffe  Aran- 
Duchenne  est  une  des  manifestations  de  la  névrite  lépreuse  (en  ce  qui  con- 
cerne le  diagnostic  de  la  névrite  lépreuse  et  les  relations  de  cette  affection 
avec  la  syringomyélie  et  la  maladie  de  Morvan,  voir  p.  770  et  suiv.).  Enfin,  il 
n'est  pas  rare  d'observer  dans  le  labes  l'atrophie  type  Aran-Duchenne,  qui 
parait  être  sous  la  dépendance  d'une  névrite  périphérique  (Dejerine). 

Lorsque  la  névrite  est  localisée  dans  les  membres  inférieurs,  elle  peut  être 
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surtout  contondue  avec  la  myélite  transverse  dorsale  ou  dorso-lombaire  (le 
diagnostic  différentiel  est  généralement  des  plus  faciles),  avec  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë,  avec  le  tabès. 

La  névrite  des  membres  inférieurs  peut  être  provoquée  par  un  néoplasme 
occupant  la  cavité  pelvienne;  dans  ce  cas  les  troubles  nerveux  sont  générale- 
ment unilatéraux. 

Les  lésio7is  de  la  queue  de  cheval  méritent  une  mention  spéciale,  car  elles 
sont  capables  de  donner  lieu  à  des  troubles  nerveux  ayant  une  grande  analogie 
avec  ceux  de  la  polynévrite  alcoolique.  Dans  ces  deux  affections,  en  effet,  on 
peut  observer  de  la  paraplégie  crurale  avec  amyotrophie,  des  douleurs  dans 
les  membres  inférieurs,  l'abolition  des  réflexes  tendineux,  et  parfois  aussi  des 
symptômes  vésico-rectaux.  Si  les  altérations  de  la  queue  de  cheval  sont  d'ori- 
gine Iraumatique,  les  renseignements  fournis  par  le  malade  ou  bien  la  simple 
inspection  de  la  région  atteinte  permettront  d'établir  aisément  le  diagnostic. 
S'agit-il  d'une  compression  par  néoplasme,  le  diagnostic  pourra  encore  être 
très  facile  si  la  tumeur  est  apparente  à  l'extérieur.  Sinon,  le  siège  et  la  nature 
de  la  lésion  pourront  être  méconnus;  néanmoins,  il  existe  quelques  carac- 
tères, inconstants  il  est  vrai,  qui  permettent  de  déceler,  dans  certains  cas,  la 
compression  de  la  queue  de  cheval.  Les  malades  éprouvent  parfois  une  dou- 
leur vive  siégeant  au  niveau  du  sacrum  ;  cette  douleur  augmente  sous  l'in- 
fluence delà  toux,  de  l'éternuement,  de  la  défécation,  de  tous  les  efforts,  en  un 
mot  ;  le  décubitus,  les  divers  mouvements  imprimés  à  la  colonne  vertébrale,  la 
rendent  aussi  plus  vive.  Les  troubles  vésico-rectaux  sont  très  communs  et  sou- 
vent très  accusés  dans  l'affection  qui  nous  occupe,  tandis  que  dans  la  poly- 
névrite ces  phénomènes  sont  rares  et,  quand  ils  existent,  ils  sont  générale- 
ment peu  marqués. 

Parmi  les  substances  toxiques  capables  de  provoquer  des  lésions  des  nerfs, 
l'alcool  est  celle  qui  détermine  le  plus  fréquemment  la  polynévrite  des  mem- 
bres inférieurs.  Il  ne  faut  pas  oublier  toutefois  que  la  névrite  arsenicale  occupe 
ordinairement  le  même  siège  et  que  la  névrite  saturnine  peut,  exceptionnel- 
lement, être  localisée  dans  cette  région.  D'autre  part  les  infections  donnent 
très  souvent  lieu  à  des  névrites  qui  occupent  les  membres  inférieurs.  Enfin  je 
rappellerai  que  la  névrite  du  béribéri  a  de  très  grandes  ressemblances  avec 
la  névrite  alcoolique. 

PRONOSTIC 

D'une  manière  générale,  on  est  en  droit  de  dire  que  le  pronostic  de  la  poly 
lévrite  est  moins  grave  que  celui  d'une  maladie  organique  de  la  moelle,  que 
)ar  exemple  la  névrite  motrice  est  plus  bénigne  qu'une  poliomyélite  anté- 
ieure  et  que  le  tabès  est  une  affection  plus  grave  qu'une  névrite  mixte  ou 
qu'une  névrite  sensitive.  La  guérison  est  assurément  le  mode  de  terminaison 
le  plus  commun  de  cette  affection. 

N'oublions  pas  toutefois  que  la  polynévrite  a  parfois  une  durée  fort  longue, 
qu'elle  peut  donner  lieu  à  des  infirmités  et  que  môme  dans  certains  cas  ello 
occasionne  des  accidents  mortels.  C'est  donc  une  maladie  dont  il  ne  faudrait 
pas  s'exagérer  outre  mesure  la  bénignité. 
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La  nature  de  l'aident  qui  a  causé  la  névrite,  le  mode  d'évolution  de  cette 
affection,  l'étendue,  l'intensité,  le  mode  de  localisation  des  lésions,  l'ctai, 
o-énéral  du  malade,  voilà  autant  de  facteurs  qui  concourent  à  déterminer  le 
de^ré  de  "-ravité  du  pronostic.  Nous  allons  les  passer  successivement  en  revue. 

a.  Nature  de  l'agent  pathogène.  —  Ce  que  nous  avons  dit  dans  le  chapitre 
consacré  à  l'étude  de  quelques  névrites  en  particulier  suffit  à  mettre  en  évi- 
dence l'importance  de  ce  facteur. 

Comparons  la  névrite  diphtérique,  la  saturnine  et  l'alcoolique. 

La  névrite  de  la  diphtérie  peut  être  considérée  comme  la  plus  bénigne; 
elle  peut,  il  est  vrai,  dans  sa  première  période,  provoquer  la  mort,  mais  cela 
est  rare;  d'autre  part,  sa  durée  est  généralement  courte,  de  quelques  semaines, 
et  dépasse  très  rarement  cinq,  six  mois;  enfin  ce  n'est  que  dans  des  cas  tout  à 
fait  exceptionnels  quelle  laisse  à  sa  suite  des  troubles  indélébiles. 

La  névrite  saturnine  entraîne,  par  elle-même,  peut-être  encore  plus  rare- 
ment que  la  précédente,  la  terminaison  fatale,  mais  elle  provoque  ordinaire- 
ment des  amyotrophies  assez  prononcées,  elle  dure  parfois  fort  longtemps, 
elle  est  sujette  à  des  rechutes  et  à  des  récidives  fréquentes,  elle  peut  occa- 
sionner pendant  plusieurs  années  une  impotence  plus  ou  moins  prononcée  et 
même  donner  lieu,  dans  certains  cas,  à  des  infirmités  incurables. 

Des  trois  espèces  de  névrite  que  nous  rapprochons,  celle  qui  dépend  de 
l'alcoolisme  est  certainement  la  plus  grave.  La  mort  en  est  assez  souvent  la 
conséquence  et  elle  peut  survenir  à  différentes  périodes  de  la  paralysie  ;  il  est 
vrai  que  dans  bien  des  cas  il  y  a  lieu  d'incriminer  les  modifications  que 
l'alcool  a  pu  provoquer  dans  le  système  nerveux  central  plutôt  que  les  lésions 
des  nerfs.  De  plus,  môme  lorsque  l'issue  doit  être  favorable,  les  souffrances 
vives  que  la  paralysie  éthylique  occasionne,  la  très  longue  durée  qu'elle  peut 
avoir  (quatre,  six  ans),  les  déformations  qu'elle  laisse  parfois  à  sa  suite,  lui 
donnent  un  caractère  de  réelle  gravité. 

Est-il  besoin  de  dire  que  le  pronostic  de  la  névrite  qui  dépend  de  la  lèpre 
est  particulièrement  sombre  ? 

b.  Mode  d'évolution.  —  Les  accidents  mortels  liés  directement  aux  lésions 
des  nerfs  sont  plus  communs  dans  les  névrites  à  marche  aiguë  que  dans  celles 
qui  évoluent  d'une  manière  subaiguë  ou  chronique.  Il  convient  d'être  parti- 
culièrement réservé  au  point  de  vue  du  pronostic,  dans  la  période  initiale  de  la 
maladie,  car  il  est  alors  plus  difficile  que  jamais  d'en  prévoir  le  mode  de 
terminaison.  Voici,  par  exemple,  un  malade  chez  lequel,  dans  l'espace  de 
quelques  semaines  ou  plus  rapidement  môme,  la  polynévrite  envahit  successi- 
vement les  membres  inférieurs,  le  tronc,  les  membres  supérieurs,  en  suivant 
ainsi  une  marche  ascendante;  un  pas  de  plus,  les  nerfs  bulbaires  seront  eux- 
mômes  atteints  par  le  mal  et  un  dénouement  fatal  pourra  en  être  la  consé- 
quence. Ce  pas  sera-t-il  franchi,  le  processus  morbide  s'arrêtera-t-il  aupara- 
vant, ou  bien,  au  contraire,  continuera-l-il  sa  marche  envahissante?  C'est  là 
une  question  à  laquelle  il  est  le  plus  souvent  impossible  de  répondre. 

Si  la  névrite  aiguë  est  surtout  redoutable  par  les  dangers  immédiats  qu'elle 
fait  courir  au  malade,  la  ténacité  de  la  névrite  chronique,  l'impotence  prolon- 
gée qu'elle  occasionne  souvent,  rendent  grave  à  d'autres  égards  cette  (orme 
de  la  maladie. 
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c.  Étendue,  intensité,  mode  de  locaUmtion  des  lésions.  —  Il  est  bien  évident 
<|iiG,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  la  gravité  de  la  polynévrite  est  en  raison 
-iirecte  du  nombre  des  nerfs  atteints,  de  la  hauteur  à  laquelle  s'étendent  les 
i.'sions  de  chaque  nerf,  si  l'on  remonte  de  la  périphérie  aux  centres,  et  de  l'in- 
lensité,  c'est-à-dire  de  la  nature  plus  ou  moins  destructive  de  ces  altérations 
(névrite  wallérienne,  névrite  périaxile). 

Il  est  relativement  facile  de  déterminer  par  une  analyse  topographique 
minutieuse  des  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  le  degré  de  généra- 
lisation des  lésions.  On  peut  aussi  reconnaître  dans  une  certaine  mesure  leur 
degré  d'intensité.  Pour  ce  qui  concerne  en  particulier  les  nerfs  musculaires, 
l'examen  des  fonctions  motrices,  de  l'état  trophique  des  muscles,  des  réactions 
électriques  provoquées  par  leur  excitation  directe  ou  leur  excitation  indirecte, 
fournira  des  renseignements  précieux;  je  dois  toutefois  rappeler  que  les  résul- 
tats de  l'exploration  électrique  sont  d'un  intérêt  moindre,  au  point  de  vue 
du  pronostic,  dans  l'étude  des  névrites  périphériques  que  dans  celle  de 
la  poliomyélite  antérieure.  Quant  à  la  question  de  savoir  jusqu'à  quelle  hau- 
teur remontent  les  lésions  d'un  nerf,  si  elle  est  parfois  soluble  jusqu'à  un 
certain  point,  elle  est  souvent  bien  difficile  ou  môme  impossible  à  trancher. 
Admettons  que  l'on  constate  dans  une  région  la  DR  partielle,  que  par 
exemple  les  muscles  innervés  par  le  sciatique  poplité  externe  présentent  à 
l'excitation  directe  les  caractères  de  la  DR,  tandis  que  l'excitabilité  du  nerf 
lui-môme  est  plus  ou  moins  conservée  :  on  est  en  droit  d'admettre  dans  ce 
cas  que  le  tronc  du  nerf  dans  la  région  où  on  l'a  exploré  ainsi  qu'au-dessus 
de  cette  région  est  à  peu  près  normal,  ou  tout  au  moins  que  ses  altérations 
organiques  ne  sont  pas  très  marquées.  Mais  si,  au  contraire,  on  a  affaire  à  une 
Diî  complète,  il  est  fort  difficile  de  délimiter  la  hauteur  du  nerf  à  laquelle  les 
altérations  doivent  s'arrêter,  une  dégénération  profonde  des  fibres  motrices 
d'un  nerf,  localisées  exclusivement  à  sa  partie  périphérique,  entraînant  néces- 
sairement l'inexcitabilité  apparente  du  tronc  nerveux  correspondant,  dans 
toute  sa  longueur. 

Le  mode  de  localisation  constitue  un  élément  d'appréciation  d'une  réelle 
valeur.  La  névrite,  quand  elle  atteint  les  nerfs  sensitifs  et  qu'elle  est  accusée,  a 
une  certaine  gravité  rien  que  par  les  douleurs  qu'elle  provoque  et  par  les 
troubles  généraux  qui  peuvent  en  être  la  conséquence.  La  localisation  des 
lésions  dans  le  nerf  phrénique  et  surtout  dans  le  nerf  pneumogastrique  est 
redoutable. 

Le  pronostic  de  la  polynévrite  accompagnée  de  psychopathie  est  assez  grave. 

Je  dois  ajouter  encore  que  le  pronostic  est  aggravé  par  l'apparition  de  troubles 
vésicaux,  et  surtout  de  troubles  vésico-rectaux;  l'affection  semble  alors  plus 
tenace  et,  quoiqu'il  soit  établi  que  ces  phénomènes  peuvent  se  manifester  sans 
qu'il  y  ait  de  lés-ions  spinales,  la  présence  de  ces  phénomènes,  surtout  quand 
ils  prennent  une  certaine  intensité,  peut  taire  soupçonner  une  participation 
plus  ou  moins  active  de  la  moelle  au  processus  pathologique. 

d.  État  général.  —  Il  va  sans  dire  qu'il  est  essentiel  de  tenir  un  grand 
compte  de  l'état  général  du  malade,  de  son  état  de  santé,  abstraction  laite 
des  troubles  provoqués  directement  par  la  névrite.  Il  est  vrai  qu'en  pareil  cas 
il  ne  s'agit  plus,  à  proprement  parler,  du  pronostic  de  la  névrite  elle-môme. 
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Tcalefois  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  l'état  général  du  malade  exerce  une 
influence  incontestable  sur  l'évolution  et  la  durée  de  la  névrite.  L'expérimen- 
tation nous  a  fait  connaître,  du  reste,  l'importance  de  ce  facteur  au  point  de 
vue  de  la  régénération  des  nerfs.  Il  faut  remarquer  aussi  qu'une  affection 
intercurrente,  bénigne  en  soi,  peut  rendre  extrêmement  graves  des  phéno- 
mènes dus  à  la  névrite,  qui,  par  eux-mêmes,  à  l'état  d'isolement,  ne  sont  pas 
très  dangereux;  c'est  ainsi  qu'une  bronchite  vulgaire  venant  à  se  développer 
chez  un  malade  atteint  d'une  paralysie  du  diaphragme  rend  le  pronostic  des 
plus  sombres. 

Avant  de  terminer  ce  chapitre,  je  tiens  à  faire  ressortir  que,  même  après 
avoir  analysé  de  la  façon  la  plus  minutieuse  les  diverses  conditions  que  je 
viens  de  passer  en  revue,  il  est  souvent  impossible  de  porter  un  pronostic 
-absolument  catégorique;  il  faut  tenir  compte  en  effet  de  la  fréquence  des 
rechutes  et  des  récidives  qui  peuvent  survenir,  soit  que  le  sujet  s'expose  de 
nouveau  à  l'influence  de  l'agent  qui  a  provoqué  la  maladie,  soit  même  sans 
aucune  cause  apparente,  de  telle  sorte  que  les  événements  peuvent  venir 
<léjouer  les  prévisions  les  plus  rationnelles. 


TRAITEMENT 

Supprimer  les  causes  qui  déterminent  les  névrites,  combattre  les  troubles 
immédiats  que  les  lésions  des  nerfs  peuvent  occasionner  et  favoriser  la  restau- 
ration des  tissus,  tels  sont  les  trois  problèmes  que  la  thérapeutique  doit  se 
proposer  de  résoudre.  Nous  allons  les  étudier  successivement. 

I^SUPPRIMER  LESCAUSESQUl  DÉTERMINENT  LES  NEVRITES.  —  C'cstlàunbut  qu'il 

faut  chercher  à  atteindre  tout  d'abord.  On  peut  dire  d'une  façon  générale,  du 
moins  en  ce  qui  concerne  les  deux  classes  les  plus  importantes  de  névrites, 
celles  qui  dépendent  des  intoxications  et  celles  qui  relèvent  des  infections,  que 
les  moyens  d'y  arriver  sont  d'empêcher  la  pénétration  dans  l'organisme  des 
agents  perturbateurs,  de  les  en  éliminer  quand  ils  y  ont  pénétré,  ou  d'an- 
nihiler leur  puissance  nocive  par  des  matières  antitoxiques. 

Il  va  sans  dire  que,  pour  tenter  d'obtenir  un  pareil  résultat,  il  est  indispen- 
sable, avant  tout,  d'avoir  déterminé  la  cause  de  la  névrite.  C'est  là  une  question 
de  diagnostic  que  j'ai  traitée  plus  haut  et  sur  laquelle  je  n'ai  pas  à  revenir  ici. 

Passons  en  revue  les  diverses  causes  de  névrites,  ou  du  moins  les  principales 
d'entre  elles,  en  les  considérant  au  point  de  vue  spécial  qui  nous  intéresse 
pour  le  moment. 

a.  Intoxications.  —  Occupons-nous  d'abord  de  la  névrite  alcoolique.  Dès  qu'on 
s'est  assuré  qu'une  névrite  provient  de  l'alcoolisme  et  que  le  malade  continue 
à  faire  des  excès  de  boisson,  il  est  urgent  de  le  placer,  autant  que  possible,  dans 
des  conditions  propres  à  le  mettre  à  l'abri  des  habitudes  qu'il  a  contractées. 
Cela  est  de  toute  évidence,  et  il  est  inutile  de  nous  attarder  sur  ce  point.  Aussi 
le  rôle  principal  du  médecin  ne  consiste-t-il  pas  tant  à  exhorter  un  malade  qui 
a  conscience  de  son  intempérance  à  se  mettre  en  garde  contre  de  nouveaux 
excès,  qu'à  découvrir  l'intoxication  alcoolique  dont  le  malade  et  son  entourage 
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peuvent  ne  pas  soupçonner  l'exislence.  J'ai  déjà  insisté  sur  ces  cas  d'alcoolisme 
méconnu;  j'ai  même  rapporté  l'hisloirc  d'une  malade  qui  en  a  été  viclinie. 
En  raison  de  l'importance  de  ces  faits,  de  l'intérêt  qu'il  y  a,  au  point  de  vue 
thérapeutique,  à  les  bien  connaître,  qu'il  me  soit  permis  de  relater  encore 
le  résumé  d'une  observation  particulièrement  instructive  à  cet  égard. 

Une  dame,  atteinte  de  troubles  névropathiques  et  de  troubles  dyspeptiques 
entravant  l'alimentation,  avait  contracté  l'habitude  de  prendre  chaque  jour 
plusieurs  tasses  de  thé  qu'elle  aromatisait  d'abord  simplement  avec  quchpies 
gouttes  de  cognac;  elle  n'avait  d'autre  but,  du  reste,  que  de  combattre  ralTai- 
blissement  résultant  du  jeûne  auquel  l'intolérance  de  son  estomac  la  condam- 
nait. Progressivement  elle  avait  augmenté  la  quantité  d'eau-de-vie  qu'elle 
mélangeait  avec  le  thé  et  était  arrivée  ainsi  à  faire  de  véritables  excès  alcooli- 
(pies  qui  produisirent  une  névrite  des  plus  caractérisées.  Ce  régime,  au  début, 
n'ayant  paru  avoir  d'autre  conséquence  que  d'accroître  les  forces  de  la  malade, 
celle-ci  ainsi  que  les  personnes  qui  vivaient  auprès  d'elle  étaient  loin  de 
supposer  que  l'alcool  fût  la  cause  des  accidents  dont  elle  souffrait.  J'ajoute 
que  la  réputation  dont  jouissait  la  malade  de  même  que  toutes  les  apparences 
étaient  de  nature  à  éloigner  l'idée  qu'elle  pouvait  être  atteinte  d'alcoolisme, 
ce  qui,  en  fait,  resta  longtemps  ignoré.  La  réduction  notable  de  la  ration  d'al- 
cool, réduction  qui  fut  prescrite  aussitôt  que  le  diagnostic  eut  été  établi,  fut 
suivie  d'une  amélioration  progressive  dans  l'état  de  santé  de  la  malade,  qui 
finit  par  guérir  complètement;  cette  guérison  se  fit  attendre  assez  longtemps, 
il  est  vrai.  Je  tiens  à  faire  remarquer  à  ce  propos,  que  la  cessation  des  excès 
de  boisson  n'a  pas  nécessairement  pour  conséquence  la  disparition  des  phéno- 
mènes morbides  ;  si  les  troubles  nerveux  sont  déjà  très  accusés,  le  changement 
de  régime  peut  rester,  au  moins  pendant  très  longtemps,  sans  effet  apparent. 

Doit-on,  dans  les  cas  de  paralysie  éthylique,  interdire  complètement  l'usage 
de  l'alcool?  Tel  n'est  pas  mon  avis.  Certes  l'eau-de-vie,  les  liqueurs,  doivent  être 
proscrites,  mais  il  est  bon  de  laisser  prendre  au  malade  une  petite  quantité  de 
vin  qu'on  lui  recommandera  de  couper  avec  de  l'eau.  En  cas  de  complications 
pulmonaires,  l'usage  de  l'eau-de-vie  pourra  même  être  indiqué.  Il  faut  du  reste 
traiter  à  cet  égard  ces  sujets  comme  on  traite  les  autres  alcooliques. 

Je  crois  utile  de  rappeler  que  l'existence  du  saturnisme,  comme  celle  de 
l'alcoolisme,  peut  être  méconnue  dans  certains  cas  et  qu'il  est  essentiel,  au 
point  de  vue  pratique,  surtout  lorsque  l'on  constate  l'existence  d'une  névrite 
localisée  dans  les  membres  supérieurs,  de  songer  à  la  possibilité  du  satur- 
nisme. C'est  une  hypothèse  qu'il  faut  chercher  à  vérifier  par  tous  les  moyens, 
même  quand  les  apparences  lui  sont  défavorables.  On  conçoit  tout  l'intérêt 
qui  s'attache  à  des  investigations  de  ce  genre.  La  détermination  de  la  nature 
saturnine  d'une  névrite  et  la  découverte  de  la  source  d'où  provient  le  poison 
permettent  en  effet  d'en  préserver  le  malade  dans  l'avenir.  De  plus  l'adminis- 
tration d'iodure  de  potassium,  et  de  soufre,  ou  de  diverses  combinaisons  du 
soufre,  à  l'extérieur  et  à  l'intérieur,  contribuera  à  enrayer  le  processus 
pathologique  et  à  arrêter  l'extension  de  la  névrite  saturnine;  ces  médicaments 
exercent  leur  action  salutaire  en  favorisant  l'élimination  du  plomb  hors  de 
l'organisme  et  peut-être  aussi  en  diminuant  le  pouvoir  toxique  des  parties 
de  cette  substance  qui  ne  sont  pas  immédiatement  éliminées. 
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Si  l'on  a  des  raisons  de  croire  que  la  névrite  a  pour  cause  une  aulo-inloxica- 
tion  d'origine  intestinale,  l'emploi  d'agents  antiseptiques  est  tout  indiqué;  on 
fera  usage,  entre  autres  médicaments,  de  salol,  de  salicylale  de  nnphtol  ou  de 
benzoate  de  naphtol;  on  soumettra  le  malade  à  un  régime  diététique  dont  le 
lait  constituera  la  base. 

b.  Infections.  —  Considérons  en  premier  lieu  la  névrite  diphtérique,  qui,  do 
toutes  les  névrites  infectieuses,  est  celle  qui  est  le  plus  anciennement  connue. 

Sil  était  encore  nécessaire  de  prouver,  ce  qui  aujourd'hui  est  tout  à  fait 
superflu,  que  des  résultats  pratiques,  de  la  plus  haute  importance  au  point  de 
vue  thérapeutique,  peuvent  découler  d'investigations  de  laboratoire,  on  ne  sau- 
rait choisir  d'objet  plus  propre  à  cette  démonstration  que  la  diphtérie.  Il  semble, 
en  effet,  qu'on  soit  autorisé  à  dire  aujourd'hui  que,  grâce  à  une  découverte 
dont  l'honneur  revient  à  la  médecine  expérimentale,  la  thérapeutique  est 
presque  sûre,  à  condition  que  la  lutte  soit  engagée  à  temps ,  de  com- 
battre victorieusement  cette  infection. 

Il  y  a  lieu  d'espérer  que  le  traitement  de  la  diphtérie  par  le  sérum  d'animaux 
immunisés,  méthode  dont  on  doit  la  connaissance  à  Behring,  mettra  les  sujets 
qui  y  auront  été  soumis  à  l'abri  de  toutes  les  conséquences  de  cette  maladie  et 
en  particulier  de  la  paralysie  diphtérique,  qui  nous  intéresse  ici  spécialement, 
Ehrlich,  Kossel  et  Wassermann,  qui  ont  continué  les  recherches  de  Behring, 
ont  fait  usage  de  sérum  de  chèvres  artificiellement  immunisées,  et  l'on  est 
presque  en  droit  de  conclure  de  leurs  observations  que,  dans  les  cas  traités  dès 
le  début,  la  guérison  est  pour  ainsi  dire  certaine.  Roux,  qui  depuis  le  mois 
de  février  de  l'année  189i,  à  l'Hôpital  des  Enfants  de  la  rue  de  Sèvres,  a  pra- 
tiqué des  injections  de  sérum  d'animaux  immunisés  sur  un  très  grand  nombre 
de  sujets  atteints  de  diphtérie,  est  arrivé  aux  mômes  résultats  ;  les  malades 
qu'il  a  soumis  à  ce  traitement,  dès  le  début  de  l'afl'ection,  ont  été  préservés  des 
troubles  auxquels  la  diphtérie  donne  naissance  et  en  particulier  de  la  paralysie 
(communication  orale)  (^). 

C'est  là,  il  est  vrai,  une  méthode  prophylactique  que  l'on  doit  mettre  en 
œuvre  avant  que  les  phénomènes  de  paralysie  aient  pu  apparaître.  Néanmoins, 
si  Ion  se  trouvait  en  présence  d'un  sujet  n'ayant  pas  été  soumis  à  ce  mode  de 
traitement  et  atteint  de  paralysie  diphtérique,  il  serait  rationnel  de  lui  injecter 
du  sérum  afin  de  neutraliser  les  toxines  qui  pourraient  exister  encore  dans  son 
organisme  et  il  ne  serait  pas  impossible  qu'on  arrivât  ainsi  à  enrayer  le  pro- 
cessus pathologique,  s'il  était  encore  en  voie  d'évolution. 

Si  l'on  a  des  motifs  de  supposer  que  la  sypliilis  est  la  cause  de  la  névrite 
qu'on  observe,  le  traitement  spécifique  mixte  devra  être  institué.  Mais,  en 
admettant  môme  qu'en  pareil  cas  le  diagnostic  éliologique  fût  exact,  on 
n'obtiendrait  pas  nécessairement,  tant  s'en  faut,  un  résultat  favorable.  La 
syphilis  du  système  nerveux  central  est  parfois,  comme  on  le  sait,  rebelle  à  la 
thérapeutique,  et  il  en  est  de  môme  de  la  syphilis  du  système  nerveux  péri- 
phérique. Nous  avons  vu  que  la  syphihs  semble  ôtre  capable  de  provoquer  dans 
les  nerfs  deux  espèces  de  lésions,  les  unes  véritablement  spécifiques,  ayant 
la  constitution  hislologique  des  lésions  propres  à  la  vérole,  les  autres  banales, 

(')  Il  est  bien  entendu  que  ce  traitement  ne  peut  avoir  d'action  directe  sur  les  infections 
secondaires. 
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n'ayant  aucun  caractère  onalomiciue  spécial,  parasyphililiques  :  selon  toute 
vraisemblance,  c'est  surtout  sur  les  premières  que  le  traitement  spécifique  peut 
avoir  une  iniluence  curalive. 

Dans  un  cas  de  névrite  qui  semblerait  être  sous  la  dépendance  de  l'impalu- 
disnie,  il  y  aurait  lieu  de  faire  usage  des  sels  de  quinine  et  des  préparations  arse- 
nicales. 

Il  me  paraît  utile  de  rappeler  à  ce  sujet  que  l'arsenic  peut  provoquer  des 
lésions  de  la  périphérie  des  nerfs;  on  a  publié,  du  reste,  plusieurs  observations 
de  polynévrite  imputable  à  l'usage  de  ce  médicament.  L'enseignement  à  tirer 
de  ces  faits  est  qu'il  est  indispensable,  quand  on  prescrit  l'arsenic  à  fortes 
doses,  comme  on  est  souvent  obligé  de  le  faire  pour  obtenir  des  effets  théra- 
peutiques, de  surveiller  attentivement  ses  malades  et  de  suspendre  l'adminis- 
tration de  ce  médicament  dès  que  l'on  constate  des  signes  d'intolérance. 

Une  névrite  d'origine  rhumatismale  devra  être  traitée  par  le  salicylate  de 
soude. 

Lorsque  dans  le  cours  de  la  grossesse  se  développe  une  névrite  périphé- 
rique, que  cette  névrite  semble  devoir  être  attribuée  à  des  vomissements  (il  ne 
s'agit  pas  alors  d'une  névrite  infectieuse)  et  que,  malgré  les  moyens  médicaux 
mis  en  œuvre,  l'afrcclion  va  en  augmentant,  il  est  indispensable  de  provoquer 
l'expulsion  artificielle  du  fœtus. 

Aux  malades  atteints  de  névrite  lépreuse  ou  de  névrite  du  béribéri,  on  con- 
seillera de  quitter  sans  tarder  le  pays  où  ils  ont  gagné  le  mal.  Le  changement 
de  climat  peut  suffire  à  amener  la  disparition  des  troubles  liés  au  béribéri;  il 
ne  guérira  vraisemblablement  pas  un  lépreux,  mais  il  contribuera  à  retarder, 
à  entraver  le  développement  des  manifestations  de  cette  affection,  entre  autres 
de  la  névrite  lépreuse.  Il  conviendra,  en  outre,  dans  les  cas  de  lèpre,  de  faire 
usage  d'huile  de  chaulmoogra. 

c.  Cachexies.  Dyscrasies.  —  On  combattra  la  cause  qui  provoque  une  névrite 
cachectique  en  cherchant,  par  tous  les  moyens,  à  accroître  les  forces  du 
malade. 

En  instituant  le  traitement  général  du  diabète,  on  s'attaquera  à  la  cause  de 
la  névrite  qui  relève  de  cette  maladie. 

d.  Surmenage.  Refroidissement.  —  Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  dire 
qu'il  ne  nous  paraissait  pas  démontré  que  le  surmenage  et  le  refroidissement 
puissent,  à  eux  seuls,  déterminer  des  névrites  périphériques,  mais  que  ces 
agents  nous  semblaient  capables  d'accroître  les  troubles  qui  sont  sous  la  dé- 
pendance d'une  névrite.  Aussi  pensons-nous  qu'il  est  essentiel  de  mettre  les 
malades  à  l'abri  de  ces  causes  de  danger.  11  est  en  particulier  nécessaire  de  les 
condamner  au  repos,  de  leur  interdire,  quand  la  névrite  est  en  voie  d'accrois- 
sement, tout  exercice  physique  pouvant  amener  de  la  fatigue.  On  proscrira 
aussi,  à  cette  période,  surtout  s'il  s'agit  d'une  névrite  sensitive  ou  d'une  névrite 
mixte,  les  méthodes  de  traitement  telles  que  le  massage  et  l'électricité,  auxquelles 
les  malades,  dans  leur  hâte  de  guérir,  sont  souvent  désireux  de  se  soumettre 
et  qui  ne  sauraient  leur  être  alors  que  préjudiciables. 

2"  Combattre  les  troubles  immédiats  que  les  lésions  des  nerfs  peuvent 
OCCASIONNER.  —  Tel  cst  le  deuxième  problème  thérapeutique  qu'il  faut  cher- 
cher à  résoudre.   Parmi  les  troubles   auxquels  la  névrite   donne  naissance, 
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ceux  qui  nécessitent  le  plus  souvent  l'intervention  du  médecin  sont  les 
douleurs. 

Pour  les  combattre  on  emploiera  les  divers  médicaments  antinévralgiques 
dont  la  thérapeutique  dispose,  antipyrine,  acétanilide,  phénacétine,  exalgine, 
sels  de    quinine,  aconitine,  salicylale  de  soude,  bleu  de  méthylène,  etc.,  que 

I  on  pourra  associer  avec  avantage  les  uns  aux  autres;  mais  il  faut  recon- 
naître que  bien  souvent  les  résultats  obtenus  à  l'aide  de  ces  médicaments  sont 
insuffisants  et  qu'il  devient  indispensable  d'avoir  recours  aux  injections  sous- 
cutanées  de  morphine.  Toutefois,  avant  de  se  décider  à  faire  usage  de  la  mor- 
phine, qui  n'est  pas  sans  inconvénients,  surtout  au  point  de  vue  de  l'avenir  du 
malade,  on  doit  avoir  fait  un  essai  méthodique  des  antinévralgiques  indi- 
qués précédemment  et  s'être  assuré,  autant  que  cela  est  possible,  que  les  dou- 
leurs sont  assez  vives  pour  justifier  ce  mode  de  traitement.  Il  faut  se  garder 
de  céder  aux  sollicitations  du  malade  quand  il  réclame,  sans  raisons  suffisantes, 
des  injections  de  morphine. 

Les  bains  chauds,  les  cures  thermales  pourront,  dans  certains  cas,  con- 
tribuer à  calmer  les  douleurs.  Cependant  on  ne  doit  y  recourir  qu'avec  beau- 
coup de  circonspection,  et  dans  les  phases  initiales  de  la  maladie  il  est  plus 
sage  de  s'en  abstenir. 

Contre  linsomnie  on  emploiera  le  chloral,  les  bromures  alcalins,  la  codéine, 
le  sulfonal,  le  trional,  le  chloralose,  etc. 

Il  y  aura  lieu,  à  moins  que  les  douleurs  ne  s'y  opposent,  de  chercher  à 
entraver,  par  des  moyens  mécaniques,  la  formation  de  rétractions  fibro- 
tendineuses. 

La  paralysie  du  voile  du  palais  et  l'anesthésie  du  larynx  rendent  parfois 
dangereuse  l'ingestion  des  aliments  par  suite  de  la  pénétration  possible  de  corps 
étrangers  dans  les  voies  aériennes.  On  doit,  en  pareil  cas,  pratiquer  l'alimen- 
tation artificielle  à  l'aide  de  la  sonde  œsophagienne. 

On  aura  soin  de  combattre  la  constipation,  qui  est  si  commune  dans  les 
névrites. 

La  paralysie  du  diaphragme  et  celle  des  intercostaux,  peu  dangereuses 
quand  l'appareil  respiratoire  est  en  bon  état,  deviennent,  comme  nous  l'avons 
dit,  extrêmement  graves  en  cas  de  complications  broncho-pulmonaires.  De 
là  résulte  qu'il  est  indispensable  de  surveiller  avec  le  plus  grand  soin  les 
organes  thoraciques  d'un  malade  atteint  de  lésions  des  nerfs  qui  se  rendent 
aux  muscles  en  question,  qu'il  faut  les  mettre  à  l'abri  des  causes  capables  de 
déterminer  des  troubles  broncho-pulmonaires  et  combattre  ces  troubles  avec 
énergie  dès  qu'ils  se  manifestent. 

La  caféine,  l'éther,  la  strychnine  pourront  être  utilisés  parfois,  en  injections 
sous-ciilanéos,  en  cas  de  troubles  cardiaques. 

La  rétention  d'urine  qu'on  observe  quelquefois  pourra  nécessiter  le  cathété- 
risme  de  la  vessie,  qu'il  faudra  pratiquer,  cela  va  sans  dire,  avec  toutes  les 
précautions  antiseptiques. 

ô"  Favoriseu  la  r.i:sTALHATioN  DKS  TISSUS.  —  Nous  avons  déjà  fait  remarquer 
plusieurs  fois  que  la  régénération  dés  nerfs  s'opère  avec  d'autant  plus  de 
facilité  que  la  vitalité  du  sujet  en  expérience  ou  en  observation  est  plus  grande. 

II  est  donc  essentiel,  et  c'est  là  du  reste  une  vérité  de  toute  évidence,  d'em- 


DES  NKVRITES.  827 

ployer  tous  les  moyens  que  l'hygiène  et  la  thérapeutique  mettent  à  noire 
disposition  pour  reconstituer  ou  accroître  les  forces  de  l'organisme.  On  pres- 
crira un  régime  alimentaire  fortifiant,  mais  on  aura  soin  de  surveiller  atten- 
tivement l'état  du  tube  digestif,  dont  le  fonctionnement  pourrait  être  troublé 
par  une  alimentation  trop  substantielle,  en  raison  des  diverses  conditions 
anormales  dans  lesquelles  se  trouve  le  malade.  On  fera  usage  de  toniques,  de 
préparations  martiales  ou  de  préparations  arsenicales,  de  la  kola,  de  la  coca,  de 
la  strychnine;  ce  dernier  médicament,  en  particulier,  est  employé  depuis  fort 
longtemps  dans  la  thérapeutique  des  maladies  nerveuses.  On  peut  1res  bien 
admettre  que  la  strychnine,  qui  augmente  l'activité  réflexe  des  cellules  ner- 
veuses motrices,  favorise,  d'une  manière  directe,  la  régénération  des  nerfs 
moteurs. 

hliydrothérapie  (douches  tièdes,  douches  écossaises,  douches  froides,  bains 
sulfureux,  etc.)  peut  rendre  des  services,  mais  on  ne  doit  pas  y  avoir  recours 
dans  la  première  phase  de  la  maladie. 

L'électricité  est  un  des  agents  dont  on  fait  le  plus  communément  usage  dans 
le  traitement  des  névrites  périphériques;  il  ne  faut  pourtant  s'en  servir  qu'avec 
circonspection  et  dans  certaines  circonstances  déterminées.  D'une  façon  géné- 
rale, on  peut  dire  que  l'électrolhérapic  doit,  ainsi  que  je  l'ai  déjà  dit  plus  haut, 
être  proscrite  au  début  de  la  maladie,  principalement  quand  il  s'agit  d'une 
névrite  sensitive  ou  d'une  névrite  mixte,  que  l'emploi  en  est  au  contraire  clai- 
rement indiqué  quand  le  processus  morbide  semble  avoir  épuisé  son  action  et 
que  l'on  n'a  plus  affaire  qu'au  reliquat  des  lésions  qu'il  a  provoquées.  Dans  le 
premier  cas,  lélectrisation  des  muscles  ne  saurait  guère  avoir  d'autre  résultat 
que  d'exagérer  les  douleurs  et  elle  pourrait  peut-être  môme  augmenter  les 
lésions,  tandis  que,  dans  le  second  cas,  ce  mode  de  traitement  est  efficace  et 
favorise,  pour  le  moins,  la  restauration  des  muscles  atrophiés. 

Mais,  si  la  ligne  de  conduite  est  nettement  tracée  dans  les  périodes  extrêmes 
de  la  maladie,  il  n'en  est  plus  de  môme  dans  la  période  intermédiaire,  c'est-à-dire 
lorsque  la  névrite  est  à  une  phase  plus  ou  moins  éloignée  de  son  début,  sans  que 
l'activité  de  son  processus  pathologique  soit  manifestement  épuisée,  ce  qui 
est  à  la  vérité  bien  souvent  difficile  ou  même  impossible  à  reconnaître  avec 
certitude.  Il  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  que  la  polynévrite  a  une  évolution 
irrégulière,  qu'elle  est  sujette  à  des  alternatives  d'aggravation  et  d'améliora- 
tion, à  des  rechutes,  qui  peuvent  survenir  sans  cause  apparente  et  qui,  soit  dit 
en  passant,  sont  attribuées  parfois,  bien  à  tort,  au  traitement  mis  en  œuvre. 
Voici  par  exemple  un  malade  atteint  d'une  polynévrite  à  forme  mixte,  qui  a 
débuté  il  y  a  déjà  plusieurs  mois;  les  douleurs,  qui  autrefois  étaient  continues 
et  très  vives,  ne  reparaissent  plus  qu'à  de  longs  intervalles  et  sont  devenues 
légères;  quant  aux  troubles  de  la  motilité,  paralysie,  amyotrophie,  ils  sont  dans 
un  état  stationnaire.  Chez  un  autre  malade,  atteint,  comme  le  précédent,  d'une 
polynévrite  à  forme  mixte,  les  douleurs,  après  s'être  étendues  aux  quatre 
membres  et  au  tronc,  ont  abandonné  progressivement  la  plus  grande  partie  du 
territoire  qu'elles  occupaient  et  se  sont  cantonnées  dans  une  région  plus  ou 
moins  limitée.  —  Que  faire  dans  des  cas  de  ce  genre?  Doit-on  prescrire  ou 
interdire  l'emploi  de  l'électricité?  Il  est  bien  difficile  de  formuler  à  cet  égard 
une  règle  absolue  ;  c'est,  pour  me  servir  d'une  expression,  un  peu  vague  il  est 
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vrai,  affaire  de  sens  clinique.  Toutefois,  ce  que  l'on  peut  dire,  c'est  qu'en 
procédant  avec  prudence,  en  employant  dabord  des  courants  de  faible  inten- 
sité, en  évitant  délectriser  les  régions  qui  sont  le  siège  de  douleurs  apparais- 
sant sous  l'influence  d'une  compression  des  masses  musculaires  ou  des  troncs 
nerveux,  en  ne  prolongeant  pas  la  durée  des  séances  d'éleclrisation,  en  espa- 
çant ces  séances,  en  un  mot  en  tàtant  le  terrain,  on  ne  s'exposera  pas  à  nuire 
au  malade.  Suivant  les  circonstances,  suivant  l'apparence  des  résultats  obtenus, 
on  devra  réduire  ou  même  supprimer  les  pratiques  électrothérapiques,  ou  bien, 
au  contraire,  leur  faire  dans  le  traitement  une  place  de  plus  en  plus  grande. 

En  ce  qui  concerne  les  modalités  de  l'agent  électrique  dont  on  peut  faire 
usage  et  le  manuel  opératoire,  je  ne  puis  donner  ici  que  quelques  indications 
très  sommaires,  car  une  étude  détaillée  de  la  question  m'entraînerait  beaucoup 
trop  loin.  On  se  sert  principalement  des  courants  voltaïques,  des  courants 
faradiques,  de  l'électricité  statique  et  aussi  depuis  quelque  temps  des  courants 
alternatifs  sinusoïdaux.  S'il  s'agit  de  muscles  dont  la  contractilité  faradique 
est  abolie  ou  notablement  affaiblie,  il  est  tout  indiqué  de  mettre  en  œuvre  les 
courants  voltaïques.  en  promenant  l'une  des  électrodes  ou  toutes  deux  à  la  fois 
sur  les  parties  atteintes;  l'intensité  des  courants  devra,  surtout  au  début,  être 
modérée.  Les  courants  faradiques  pourront  être  employés  pour  électriser  les 
muscles  susceptibles  de  se  contracter  sous  leur  influence;  on  devra  se  servir 
de  courants  à  intermittences  peu  fréquentes.  Bien  souvent,  du  reste,  il  sera  bon 
d'associer  ces  deux  modes  d'électrisation,  qui  ont  surtout  pour  effet  l'un  et 
l'autre  de  faire  fonctionner  les  muscles  atrophiés  et  d'activer  ainsi  directement 
leur  restauration.  Les  étincelles  électriques  que  fournissent  les  machines  sta- 
tiques peuvent  aussi  être  employées  au  môme  effet. 

Les  bains  statiques  et  les  courants  alternatifs  sinusoïdaux,  qui  augmentent 
les  combustions  respiratoires  (d'Arsonval),  apportent  un  surcroît  d'activité  aux 
échanges  nutritifs  et  sont  ainsi  de  nature  à  favoriser  d'une  façon  indirecte  la 
régénération  des  nerfs  et  des  muscles. 

Mentionnons  enfin  les  courants  alternatifs  à  haute  fréquence,  qui  sont  encore 
à  l'étude. 

La  massolhérapie,  la  kinésilhérapie  trouvent  aussi  leur  emploi  dans  la 
période  terminale.  Mais,  au  début,  on  ne  doit  pas  en  faire  usage.  Une  gym- 
nastique spéciale,  le  massage,  peuvent  contribuer  à  restaurer  les  muscles.  Par 
les  pratiques  de  massage,  on  arrive  parfois  à  vaincre  les  rétractions  fibro- 
tendineuses  consécutives  aux  névrites,  quand  ces  rétractions  ne  sont  pas  très 
prononcées.  Dans  le  cas  contraire,  c'est  à  la  chirurgie  qu'il  faut  recourir,  à  la 
section  des  tendons  et  des  brides  fibreuses. 

Enfin  les  appareils  proi/t(Hi'/ues  peuvent  parfois  rendre  service  en  permet- 
tant de  remédier,  plus  ou  moins,  à  l'insuffisance  fonclionnclle  de  certains 
muscles 
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MALADIES 

DES  MUSCLES  ET  DES  NERFS 

EN   PARTICULIER 

Par  le  D^  HALLION 


CHAPITRE    PREMIER 

PHYSIOLOGIE    NORMALE   ET    PATHOLOGIQUE    DES    DIFFÉRENTS 
MUSCLES    EN    PARTICULIER 

Pour  procéder  à  l'analyse  clinique  des  paralysies  de  causes  diverses,  des 
atrophies  musculaires,  des  spasmes  et  des  contractures,  il  est  nécessaire  de 
connaître,  au  moins  sommairement,  les  fonctions  dévolues  à  chacun  des  prin- 
cipaux muscles  et  les  signes  essentiels  par  lesquels  leur  impotence  se  tra- 
duit (*).  C'est  pourquoi  nous  avons  jugé  utile  de  résumer  ces  notions  dans  un 
chapitre  spécial.  A  propos  des  types  divers  de  paralysie  que  nous  aurons  à 
décrire,  nous  éviterons  ainsi  des  répétitions  nombreuses. 

Inutile  de  dire  que  les  immortels  ouvrages  de  Duchenne  de  Boulogne  sur  la 
Physiologie  des  mouvements  et  sur  VÈlectrisation  localisée  sont  les  sources 
principales  où  nous  avons  puisé  les  notions  de  physiologie  qui  vont  suivre. 

Souvent,  dans  ce  chapitre,  il  nous  suffira  de  signaler  les  fonctions  d'un 
muscle  donné  pour  permettre  au  lecteur  d'en  déduire  aisément  les  symptômes 
de  la  paralysie  ou  ceux  de  la  contracture,  les  premiers  consistant  dans  la 
suppression  des  fonctions  indiquées,  et  les  autres  dans  leur  exagération  per- 
manente. Nous  négligerons  habituellement  de  décrire,  parmi  les  signes  de 
paralysie  ou  de  contracture,  l'absence  ou  l'existence  durables  du  relief,  appré- 
ciable à  la  vue  et  au  palper,  produit  par  le  muscle  en  état  de  contraction, 
relief  dont  l'anatomie  topographique  la  plus  élémentaire  indique  le  plus  sou- 
vent la  forme  et  le  siège. 

Rhomboïde  [branche  du  plexus  brachial  ou  du  plexus  cervical).  —  Lorsque  le 
rhomboïde  se  contracte,  le  scapulum  tourne  d'abord  sur  son  angle  externe 
et  son  bord  spinal  s'incline  fortement  de  dehors  en  dedans  (action  des  faisceaux 
inférieurs  du  mucle);  ensuite  il  est  porté  en  masse  de  bas  en  haut  et  de 
dehors  en  dedans  {faisceaux  supérieurs).  Grâce  à  la  rotation  de  l'omoplate, 
le  bras,  s'il  était  d'abord  verticalement  levé  au  moment  où  le  rhomboïde 
est  entré  en  action,  s'abaisse  fortement. 

(')  Nous  avons  négligé  de  nous  occuper  spécialement  de  quelques  muscles  peu  impor- 
tants; nous  avons  également  omis  dans  ce  chapitre  les  muscles  de  la  face,  qui  sont  rare- 
ment le  siège  des  lésions  isolées  et  indépendantes. 
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La  paralysie  du  rhomboïde  entraîne  une  déformation  de  l'épaule  :  le  bord 
spinal  de  l'omoplate  s'écarte  du  thorax,  et  l'angle  inférieur  de  l'os  se  porte  en 
avanl.  phénomène  dû  à  la  prépondérance  du  grand  dentelé  dont  l'action 
tonique  cesse  d'être  contre-balancée. 

Cette  paralysie,  privant  l'omoplate  d'un  important  moyen  de  fixité,  diminue 
l'action  inspiratoire  du  grand  dentelé,  et  affaiblit  le  mouvement  par  lequel  le 
bras  se  porte  en  arrière  et  en  dedans.  Les  omoplates  peuvent  encore  se  rappro- 
cher de  la  ligne  médiane,  grâce  au  grand  dorsal. 

Angulaire  de  l'omoplate  [branche  du  plexus  brachial).  —  Ce  muscle  agit  en 
deux  temps.  Il  fait  d'abord  tourner  l'omoplate  autour  de  son  angle  externe  : 
l'angle  supérieur  dé  l'os  s'élève  et  l'angle  inférieur  se  rapproche  de  la  ligne 
médiane.  Puis  l'épaule  s'élève  en  masse  et  la  tête  s'incline  légèrement  du  même 
côté.  Le  muscle  contracté  fait  relief  au  sommet  du  triangle  sus-claviculaire. 

Sa  paralysie  ne  détermine  pas  de  changement  appréciable  dans  la  position  de 
l'omoplate,  grâce  sans  doute  à  la  suppléance  exercée  parle  rhomboïde. 

Grand  dentelé  {branche  du  plexus  brachial).  —  Sa  portion  inférieure  fait 
pivoter  l'omoplate  autour  de  son  angle  interne  ;  elle  attire  l'angle  inférieur  en 
avant  et  en  dehors  et  élève  l'acromion.  Ensuite  elle  élève  l'omoplate  en  totalité. 
La  contraction  simultanée  de  tous  les  faisceaux  du  muscle  porte  l'omoplate 
en  avant,  en  dehors  et  en  haut.  C'est  le  grand  dentelé  surtout  qui  agit  quand 
on  pousse  un  objet  en  avant  avec  le  moignon  de  l'épaule. 

Lorsque  l'omoplate  est  fixée  par  le  rhomboïde,  ce  muscle  devient  un  inspi- 
rateur puissant.  • 

La  paralysie  du  grand  dentelé  n'engendre  pas  de  déformation  permanente  de 
l'épaule,  pourvu  que  le  trapèze,  le  rhomboïde,  l'angulaire  de  l'omoplate  res- 
tent sains. 

Nous  verrons  tout  à  l'heure,  a  propos  du  deltoïde,  que  le  grand  dentelé  joue 
un  rôle  important  dans  l'élévation  du  bras.  Lorsque  ce  muscle  est  paralysé,  le 
bras  ne  peut  s'élever  au  delà  de  la  position  horizontale  ;  de  plus,  tandis  que  ce 
mouvement  s'exécute,  l'omoplate  pivote  sur  son  angle  interne  dans  une  direc- 
tion inverse  de  celle  que  lui  imprimerait  la  contraction  du  grand  dentelé  ;  en 
effet,  son  angle  externe  s'abaisse,  tandis  que  son  angle  inférieur  se  porte  en 
arrière  et  en  dedans,  et  fait  saillie  sous  la  peau.  Toutefois,  le  trapèze,  comme 
nous  l'indiquerons,  peut  suppléer  dans  une  certaine  mesure,  en  cette  cir- 
constance, au  défaut  d'action  du  grand  dentelé. 

Deltoïde  {nerf  circonflexe).  —  Le  deltoïde,  lorsqu'il  se  contracte  seul,  pro- 
duit l'élévation  du  bras,  dans  une  direction  qui  diffère  suivant  les  portions 
du  muscle  qui  entrent  en  jeu.  Les  faisceaux  antérieurs  portent  l'humérus  en 
avant  et  en  dedans,  jusqu'à  la  position  horizontale.  Les  faisceaux  postérieurs 
le  portent  en  arrière,  ils  produisent  une  élévation  moindre  du  bras  :  celui-ci 
forme  un  angle  de  45  degrés  avec  l'horizon.  Les  faisceaux  moyens  élèvent  le 
bras  directement  en  dehors,  moins  haut  que  ne  font  les  faisceaux  antérieurs, 
mais  plus  haut  que  ne  font  les  postérieurs. 

La  contraction  totale  du  muscle  a  pour  résultante  Yabduction  directe.  En 
même  temps  que  le  bras  s'élève,  l'omoplate  pivote  de  dehors  en  dedans  autour 
de  son  angle  interne,  et  son  angle  externe,  acromial.  s'abaisse.  Le  deltoïde, 
par  lui-même,  est  incapable  d'élever  le  bras  au-dessus  de  la  position  horizontale 
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En  réalité,  cette  contraction  isolée  du  muscle  n'est  réalisée  que  dans  des 
conditions  expérimentales  ou  palhologiques.  Toujours,  dans  les  mouvements 
volontaires,  un  autre  muscle  intervient  simultanément  :  c'est  le  grand  dentelé. 
Le  grand  dentelé  s'oppose  à  cette  rotation  du  scapulum  que  nous  venons  do 
décrire  ;  loin  de  laisser  l'acromion  s'abaisser,  il  l'élève  en  faisant  pivoter 
l'omoplate  autour  de  son  angle  interne.  C'est  ainsi,  grâce  à  l'action  combinée 
des  deux  muscles,  que  le  bras  peut  être  amené  jusqu'à  la  position  verticale. 

L'action  abductrice  que  nous  avons  attribuée  au  deltoïde  peut  être  aussi 
remplie,  avec  la  même  étendue,  mais  avec  une  énergie  moindre,  par  le  muscle 
sus-épineux;  celle  que  nous  avons  vue  remplie  par  le  grand  dentelé  peut 
d'autre  part  être  exécutée  par  la  portion  moyenne  du  trapèze.  C'est  dire  que 
les  symptômes  de  la  paralysie  du  deltoïde,  que  nous  allons  maintenant  décrire, 
ne  seront  au  maximum  que  s'il  y  a  paralysie  concomitante  du  sus-épineux;  de 
même  ceux  qui  résultent  de  la  paralysie  du  grand  dentelé  seront  atténués  tant 
que  le  trapèze  restera  intact. 

Les  troubles  qu'apporte  dans  les  mouvements  du  bras  la  paralysie  du 
deltoïde  rcssortent  clairement  des  considérations  qui  précèdent.  Dans  certains 
cas  (atrophie  musculaire  progressive),  une  partie  seulement  du  muscle  est 
frappée  d'impotence;  si  c'est  la  partie  moyenne,  l'action  synergique  des  fais- 
ceaux antérieurs  et  postérieurs  peut  encore  produire  l'abduction  directe  de 
l'humérus. 

On  concevra  sans  peine  la  gravité  d'une  paralysie  deltoïdienne  si  l'on  réflé- 
chit que  la  plupart  des  usages  du  bras  nécessitent  un  certain  degré  d'abduc- 
tion. Le  malade  privé  des  faisceaux  antérieurs  du  deltoïde  ne  peut  porter 
la  main  jusqu'à  sa  bouche,  ni  jusqu'à  l'épaule  du  côté  sain;  lorsque  les  fais- 
ceaux postérieurs  sont  paralysés,  il  devient  impossible  au  sujet  de  porter  sa 
main  au-dessus  de  la  région  fessière,  il  ne  peut  s'habiller  seul,  il  parvient 
difficilement  à  introduire  la  main  dans  la  poche  de  son  pantalon,  etc. 

Grand  pectoral  [branche  du  plexus  brachial).  —  Il  se  divise  en  deux  portions 
bien  distinctes.  La  portion  supérieure  (claviculaire)  porte  le  moignon  de 
l'épaule  en  avant  et  en  haut  (attitude  d'un  sujet  qui  porte  un  fardeau  sur 
l'épaule,  attitude  de  la  crainte,  de  l'humiliation).  Si  le  bras  est  pendant,  elle 
amène  le  coude  en  avant,  en  dedans  et  un  peu  en  haut,  et  serre  le  bras  contre 
le  thorax;  si  le  bras  est  transversalement  étendu,  elle  le  rapproche  de  la  ligne 
médiane  (geste  d'embrasser)  ;  s'il  est  levé  verticalement,  elle  l'abaisse  en  le 
portant  vers  la  ligne  médiane,  jusqu'à  ce  qu'il  soit  devenu  horizontal  (geste  de 
bénir).  La  portion  inférieure  {stemo-costale)  abaisse  le  moignon  de  l'épaule 
et  applique  le  bras  contre  le  tronc.  Si  le  bras  est  transversalement  étendu,  elle 
porte  le  coude  en  bas  et  en  avant.  S'il  est  élevé  verticalement,  elle  l'abaisse  et 
le  place  dans  la  position  précédente  :  coude  en  bas  et  en  avant.  La  portion 
inférieure  du  grand  pectoral  joue  le  rôle  d'inspirateur  accessoire.  Enfin  le 
grand  pectoral,  en  raison  de  son  mode  d'insertion  humérale,  agit  comme 
rotateur  du  bras  en  dedans,  c'est-à-dire  comme  pronateur. 

Le  sujet  dont  le  grand  pectoral  est  paralysé  peut  encore  exécuter  la  plupart 
des  mouvements  qui  sont  dévolus  à  ce  muscle.  En  effet,  la  décontraction  pro- 
gressive des  muscles  élévateurs  du  bras  lorsque  ce  dernier  est  élevé,  ainsi  que 
la  contraction  des  faisceaux  antérieurs  du  deltoïde,  peuvent,  dans  une  certaine 
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mesure,  déterminer  les  mouvements  dévolus  au  grand  pectoral,  mais  ces  mou- 
vements sont  alors  sans  énergie. 

Trapèze  (nerf  spinal  et  plexus  brachial).  —  Le  trapèze  se  divise,  anatomi- 
quement,  en  trois  portions  :  supérieure  ou  claviculaire,  moyenne  et  inférieure. 
La  portion  claviculaire  [respiratoire)  incline  la  tête  de  son  côté  et  un  peu  en 
arrière,  et  lui  imprime  un  léger  mouvement  de  rotation  qui  tourne  la  face  vers 
le  côté  opposé;  en  même  temps,  elle  élève  la  clavicule.  Lorsque  les  deux 
côtés  se  contractent,  la  tête  se  porte  directement  en  arrière.  Cette  portion 
n'agit  guère  que  comme  inspiratrice. 

La  moitié  externe  de  la  portion  moyenne  (celle  dont  les  insertions  externes 
sont  le  plus  en  dehors)  élève  l'acromion,  fait  basculer  l'omoplate  autour  de  son 
angle  interne,  éloigne  par  conséquent  de  la  ligne  médiane  l'angle  inférieur  de 
l'os.  On  peut  la  dénommer  ^iorlion  rotatrice  de  T omoplate.  Une  action  semblable 
est  dévolue  au  grand  dentelé.  La  moitié  interne  de  la  portion  moyenne  [portion 
adductrice)  rapproche  l'omoplate  de  la  ligne  médiane  et,  par  conséquent,  efïace 
le  moignon  de  l'épaule. 

La  portion  inférieure  du  muscle  possède  la  même  action  ;  de  plus,  elle  attire 
le  scapulum  en  bas  et  en  arrière  et  abaisse  l'épaule. 

La  paralysie  du  trapèze,  en  abolissant  sa  tonicité,  engendre  une  déformation 
très  appréciable,  qui  varie  suivant  que  le  muscle  est  frappé  dans  telle  ou  telle 
de  ses  parties.  S'agit-il  de  la  portion  inférieure  et  de  la  moitié  interne  de  la 
portion  moyenne,  le  bord  spinal  de  l'omoplate  se  porte  en  dehors,  se  place  à 
iO  ou  12  centimètres  de  la  ligne  médiane,  au  lieu  d'en  être  éloigné  de  5  à 
6  centimètres,  distance  normale;  le  moignon  de  l'épaule  se  porte  en  avant  et, 
si  la  paralysie  est  bilatérale,  le  dos  s'arrondit,  tandis  que  la  poitrine  se  creuse. 
Si  la  moitié  externe  de  la  portion  moyenne  est  en  même  temps  atteinte,  l'omo- 
plate tourne  de  dehors  en  dedans  autour  de  son  angle  interne,  qui  est 
suspendu  à  l'angulaire  de  l'omoplate.  Le  bord  spinal  de  l'os  ne  s'écarte  pas 
seulement  de  l'épine  dorsale,  mais  cesse  de  lui  être  parallèle,  et  s'incline  en 
bas  et  en  dedans;  le  moignon  de  l'épaule  s'abaisse  par  le  fait  même.  La  dévia- 
tion est  diminuée  par  la  conservation  du  grand  dentelé.  L'épaule,  abaissée, 
comme  détachée  du  tronc,  exerce  sur  les  attaches  thoraciques  de  l'omoplate 
un  tiraillement  douloureux. 

Les  troubles  fonctionnels  de  cette  paralysie  se  peuvent  déduire  des  considé- 
rations physiologiques.  Le  rapprochement  des  épaules  en  arrière  ne  peut  plus 
être  exécuté  que  par  le  rhomboïde,  qui  élève  en  même  temps  le  scapulum  et 
abaisse,  par  un  mouvement  de  rotation,  l'angle  acromial  de  cet  os. 

L'élévation  du  bras  est  notablement  gênée,  à  cause  delà  diminution  de  fixité 
de  l'omoplate.  Nous  avons  vu,  à  propos  du  deltoïde,  quel  est,  dans  ce  mouve- 
ment du  bras,  le  rôle  joué  par  le  trapèze  comme  auxiliaire  du  grand  dentelé. 

La  paralysie  de  la  portion  supérieure  ne  se  trahit  guère  que  dans  les  grandes 
inspirations. 

Grand  dorsal  [branche  du  plexus  brachial  et  du  plexus  cervical).  —  Le  tiers 
supérieur  de  ce  muscle  entraîne  le  bras  en  dedans  et  en  arrière,  et  rapproche 
l'omoplate  de  la  ligne  médiane.  En  se  contractant  des  deux  côtés,  il  efface  les 
épaules  et  étend  le  tronc.  Il  détermine  la  position  du  soldat  au  port  d'armes. 
Les  d£ux  tiers  inférieurs  abaissent  le  moignon  de  l'épaule  et  inclinent  légère- 
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ment  le  tronc  de  leur  côté;  ils  abaissent  la  tôte  humérale  et  tendent  à  la  luxer 
en  bas.  Ce  muscle  est  inspirateur  quand  les  bras  sont  fixés. 

Si  le  malade  privé  de  l'usage  du  grand  dorsal  cherche  k  réaliser  l'attitude  du 
soldat  au  port  d'armes,  l'épaule  ne  peut  se  déplacer  en  arrière  sans  s'élever 
(action  du  rhomboïde  et  du  trapèze).  Quant  aux  mouvements  d'abaissement 
du  bras  spécialement  confiés  au  grand  dorsal,  ils  ne  s'exécutent  plus  que  par 
i'eO'et  de  la  pesanteur. 

Sus-épineux  {nerf  sus-scapulairé).  —  Ce  muscle  élève  le  bras  en  avant  et  en 
dehors,  et  lui  imprime  une  légère  rotation  en  dedans.  Il  contribue  donc  avec 
le  deltoïde  à  l'élévation  du  bras;  il  peut  atténuer,  dans  une  faible  mesure,  les 
troubles  produits  par  la  paralysie  deltoïdienne.  Par  contre,  sa  propre  paralysie 
ne  diminue  guère  la  puissance  de  l'abduction,  quand  le  deltoïde  est  conservé. 
Ce  muscle  joue  surtout  le  rôle  de  lir/ament  actif  de  l'articulation  de  l'épaule; 
comme  tel,  il  s'oppose  à  ce  que  le  deltoïde,  en  se  contractant,  détermine  une 
subluxation  dé  la  tête  humérale  en  arrière  et  en  bas,  accident  qui  se  produit 
souvent  quand  le  sus-épineux  est  paralysé. 

Sous-épineux  [nerf  sous-scapiilaire).  —  Action  :  Rotateur  de  l'humérus  en 
dehors,  ce  muscle  intervient  dans  l'écriture  en  conduisant  la  main  le  long  de 
la  ligne  écrite.  —  Paralysie  :  Abolition  de  cette  fonction,  gêne  de  l'écriture, 
gêne  considérable  d'une  foule  de  mouvements  complexes  du  membre  supérieur. 
Petit  rond  {nerf  circonflexe).  —  Mêmes  usages,  par  conséquent  mêmes  effets 
de  sa  paralysie. 

Sous-scapulaire  {nerf  sous-scapulaire  :  5«  et  6'^  paires  cenncales).  —  Antago- 
niste des  deux  muscles  précédents,  il  est  rotateur  en  dedans,  et  sa  paralysie 
restreint  ce  mouvement. 

Grand  rond  {branche  du  plexus  brachial).  —  Il  rapproche  Fun  de  l'autre 
l'humérus  et  l'omoplate,  et  porte  le  bras  en  arrière.  Sa  paralysie  ne  produit 
pas  de  troubles  importants,  car  sa  puissance  est  faible,  relativement  à  celle 
des  autres  adducteurs  du  bras. 

Biceps  brachial  {nerf  mus culo- cutané).  —  11  produit  à  la  fois  la  flexion  et 
la  supination  de  l'avant-bras.  C'est  un  fléchisseur  supinaleur.  Sa  puissance 
d'action  s'accroît  à  mesure  que  le  coude  se  rapproche  de  l'angle  droit. 

Ces  deux  fonctions  peuvent  être  suppléées;  aussi  sa  paralysie  n'abolil-elle  ni 
l'une  ni  l'autre.  Toutefois,  il  est  un  trouble  particulier  qu'elle  entraîne.  Lors- 
qu'un sujet  normal  soulève  un  objet  lourd  avec  l'avant-bras  fléchi,  la  contrac- 
tion du  biceps  fait  que  le  tendon  de  la  longue  portion  du  muscle  se  tend,  et  c 
tendon,  véritable  ligament  actif,  contribue  à  maintenir  la  tête  humérale  au 
niveau  de  la  cavité  glénoïde.  Quand  le  muscle  est  paralysé,  la  même  ma- 
nœuvre, qui  s'accomplit  alors  à  l'aide  des  autres  fléchisseurs  du  coude,  peut 
s'accompagner  de  douleur  dans  l'épaule  par  tiraillement  de  l'appareil  liga- 
menteux articulaire. 

Coraco-brachial  {nerf  mitsculo-cutanê) .  —  Il  est  faiblement  adducteur  du 
bras.  Le  grand  pectoral,  le  grand  dorsal  et  le  grand  rond,  ces  adducteurs 
puissants,  exercent  sur  l'humérus  une  traction  de  haut  en  bas.  Le  coraco- 
brachial,  au  contraire,  tend  à  repousser  l'humérus  vers  l'acromion  ;  mêmes 
rôles  sont  assignés  à  la  longue  portion  du  triceps;  aussi,  lorsque  ces  deux 
muscles  sont  paralysés,  l'adduction  du  bras  n'est-elle  guère  diminuée  comme 
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énergie;    mais  la  traction  exercée  sur   l'humérus  par  les  autres  adducteurs 
produit  à  la  longue  une  subluxation  de  la  télé  humérale  en  bas. 

Brachial  antérieur  {nerfs  niusculo-cutané  et  radial).  —  Ce  muscle  est 
purement  et  simplement  fléchisseur  de  l'avant-bras  :  c'est  un  fléchisseur  indé- 
pendant (Duchenne). 

La  contraction  synergique  des  muscles  biceps  et  long  supinateur  pourvoit  i 
la  flexion  simple  des  coudes,  quand  le  brachial  antérieur  est  paralysé. 

C'est  seulement  quand  les  trois  fléchisseurs  sont  paralysés  que  toute  flexion 
est  presque  impossible.  Il  en  résulte  pour  le  membre  supérieur  une  impotence 
des  plus  sévères.  Toutefois,  les  muscles  de  l'avant-bras  qui  s'insèrent  à  l'épi- 
trochlée  peuvent  encore  agir  faiblement  comme  fléchisseurs,  et  leur  interven- 
tion ne  laisse  pas  d'être  fort  utile. 

Triceps  {nerf  radial).  —  La  longue  portion  du  triceps  ne  prend  qu'une  part 
minime  à  l'extension  de  l'avant-bras.  Sa  fonction  principale  est  la  môme  que 
celle  du  coraco-brachial,  et  sa  paralysie  produit  les  mêmes  troubles.  Ce  sont  à 
peu  près  exclusivement  les  deux  autres  portions  du  muscle  qui  déterminent 
l'extension  du  coude. 

Le  muscle  anconé  peut,  dans  une  certaine  mesure,  suppléer  au  défaut  d'action 
du  triceps.  Lorsqu'il  est  paralysé,  lui  aussi,  l'extension  active  du  coude  est 
radicalement  impossible;  le  malade  ne  peut,  par  exemple,  faire  le  geste  cou- 
tumier  qui  consiste  à  mettre  son  chapeau  sur  sa  tête.  Heureusement,  dans  un 
grand  nombre  de  mouvements,  la  pesanteurde  l'avant-bras  réalise,  à  elle  seule, 
l'extension  du  coude,  et  cela  suffit  à  atténuer  beaucoup  l'impotence  résultant 
de  cette  paralysie.  Notons  que  l'action  des  fléchisseurs  du  coude  devient  elle- 
même  défectueuse  et  mal  réglée,  leurs  antagonistes  faisant  défaut. 

Anconé  [nerf  radial).  —  Il  concourt,  dans  une  notable  mesure,  à  l'extension 
du  coude  ;  il  imprime  en  outre  au  cubitus  un  léger  mouvement  de  latéralité  en 
dehors  qui  favorise  les  mouvements  de  rotation  de  l'avant-bras.* 

Sa  paralysie  n'entraîne  pas  de  troubles  considérables,  pourvu  que  le  triceps 
soit  conservé. 

Long  supinateur  {nerf  radial).  —  C'est  un  fléchisseur  semi-pronateur  de 
l'avant-bras.  La  pronation  qu'il  réalise  est  moins  complète  que  n'est  la  supi- 
nation engendrée  par  le  biceps. 

La  paralysie  de  ce  muscle  n'entraîne  qu'un  affaiblissement  dans  les  mouve- 
ments auxquels  il  préside.  L'absence  de  la  contraction  se  constate  aisément  à 
la  vue  et  au  toucher,  quand  le  malade  fléchit  l'avant-bras  en  demi-pronation. 

Premier  radial;  second  radial;  cubital  postérieur  [nerf  radial).  —  Ces  mus- 
:les  sont  tous  trois  extenseurs  de  la  main,  mais  le  premier  est  en  même  temps 
bducteur,  le  troisième  est  en  même  temps  adducteur,  tandis  que  le  second 
radial  seul  est  extenseur  direct. 

Les  paralysies  de  ces  trois  muscles  peuvent  .se  combiner  de  diverses  ma- 
nières. Le  cubital  postérieur  est-il  seul  respecté,  la  main  alors  ne  peut  plus 
s'étendre  sans  se  porter  en  même  temps  en  dedans;  l'extension  directe  non 
plus  que  l'extension  avec  abduction  ne  peuvent  plus  se  produire.  On  conçoit 
aisément  les  autres  associations  qui  peuvent  se  montrer  et  les  troubles  du 
mouvement  qui  en  doivent  résulter.  Remarquons  seulement  que  l'extension 
directe  reste  possible  lorsque  l'extenseur  direct,  c'est-à-dire  le  second  radial. 
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est  seul  paralyse,  et  cela  grâce  à  la  contraction  simultanée  des  deux  autres 
extenseurs,  dont  les  actions  antagonistes  s'annulent  alors  réciproquement. 
L'abduction  de  la  main  est  un  mouvement  plus  usuel,  plus  nécessaire  que 
l'adduction;  aussi. la  perte  du  premier  radial  est-elle  plus  fâcheuse  que  celle 
du  cubital  postérieur. 

Fait  important  à  connaître,  la  paralysie  des  extenseurs  de  la  main  diminue 
la  puissance  de  la  flexion  des  doigts.  En  eftet,  pour  que  les  fléchisseurs  des 
doigts  arrivent  à  leur  maximum  d'action,  il  importe  qu'ils  soient  tendus  au 
maximum,  or  cette  dernière  condition  n'est  remplie  que  par  l'extension  préa- 
lable du  poignet. 

Ajoutons  enfin  que  la  contraction  du  cubital  postérieur  doit,  normalement, 
accompagner  le  mouvement  d'abduction  du  premier  métacarpien;  sinon,  la 
main  est  entraînée  en  dehors  pendant  ce  mouvement,  dévolu,  comme  nous  le 
verrons,  au  grand  abducteur  du  pouce. 

La  paralysie  du  premier  radial  entraîne  une  déviation  permanente  de  la 
main  vers  le  bord  cubital.  Celle  du  cubital  postérieur  détermine  une  déviation 
en  sens  inverse,  beaucoup  moins  gênante  que  la  première.  Des  rétractions 
musculaires  et  des  modifications  osseuses  fixent  et  exagèrent  ces  déformations. 

Grand  palmaire  (ne^^f  médian)  ;  petit  palmaire  {7ierf  médian)  ;  cubital  anté- 
rieur {nerf  cubital). —  Ces  trois  muscles  sont  surtout  et  avant  tout  fléchis- 
seurs de  la  m,ain.  Aucun  d'eux  ne  détermine  l'adduction  ni  l'abduction.  Le 
grand  palmaire  est  en  même  temps  pronateur,  et  le  cubital  antérieur  fléchit 
non  seulement  le  carpe  sur  l'avant-bras,  mais  encore  le  cinquième  métacar- 
pien sur  le  carpe. 

La  paralysie  de  ces  muscles,  en  abolissant  la  flexion  de  la  main,  diminue  la 
puissance  d'action  des  muscles  extenseurs  commun  et  propre  des  doigts,  de 
même  que  la  paralysie  des  extenseurs  de  la  main  diminue,  comme  nous 
l'avons  dit,  l'énergie  des  fléchisseurs  superficiel  et  profond  des  doigts.  Le 
mécanisme  est  identique.  Aucun  vice  dans  l'attitude  de  la  main  ne  résulte  de 
la  suppression  fonctionnelle  de  ses  fléchisseurs. 

Carré  pronateur  {nerf  médian).  —  C'est  un  pronateur  indépendant,  c'est- 
à-dire  qu'il  ne  produit  aucun  autre  mouvement. 

Rond  pronateur  [nerf  médian).  —  Il  produit  la  pronation  et,  accessoirement, 
la  flexion.  C'est  un  pronateur  fléchisseur. 

Court  supinateur  {nerf  médian). —  Il  ne  produit  que  la  supination.  C'est  un 
supinateur  indépendant. 

Fléchisseur  sublime  et  fléchisseur  profond  des  doigts  {nerf  médian,  sauf 
les  deux  faisceaux  internes  du  fléchisseur  profond.,  qu'innerve  le  nerf  cubital). 
---  Le  premier  de  ces  muscles  est  fléchisseur  des  deuxièmes  phalanges,  le 
second  fléchit  à  la  fois  ces  mêmes  phalanges  et  les  troisièmes.  Ils  agissent  à 
peine,  on  peut  même  dire  qu'ils  n'agissent  pas  sur  les  premières  phalanges. 
Nous  avons  vu,  à  propos  des  extenseurs  du  poignet,  que  l'intervention  de  ces 
derniers  muscles  est  nécessaire  pour  que  les  fléchisseurs  atteignent  une  cer- 
taine puissance.  D'après  le  même  mécanisme,  c'est-à-dire  en  vertu  de  cette 
loi  qu'un  muscle  a  d'autant  plus  de  puissance  dans  sa  contraction  qu'il  est 
étiré  au  préalable,  le  fléchisseur  profond  n'arrive  à  fléchir  énergiquement  la 
dernière  phalange  que  si  la  première  phalange  est  en  même  temps  fortement 
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étendue  (par  les  extenseurs  communs  et  propres);  «  c'est  ainsi  que  se  forme  la 
grifTe  si  puissante  pour  déchirer  avec  les  ongles  »  (Duchenne). 

La  paralysie  du  muscle  fléchisseur  profond  empêche  de  presser  fortement 
avec  les  extrémités  des  doigts  et  entraîne  déjà  une  gêne  notable,  mais  quand 
le  lléchisseur  superficiel  est  paralysé,  lui  aussi,  l'impotence  est  extrême  ;  la  plus 
légère  pression  exercée  sur  la  face  antérieure  des  doux  dernières  phalanges 
produit  leur  renversement  en  arrière;  les  malades  ne  peuvent  rien  serrer  entre 
le  pouce  et  les  autres  doigts.  C'est  dire  que  presque  tous  les  usages  de  la 
main  sont  abolis. 

D'ailleurs,  dans  ces  conditions,  la  main  se  déforme.  L'action  des  interosseux 
fait  que  les  deux  dernières  phalanges  non  seulement  s'étendent,  mais  encore 
se  renversent  sur  leur  face  dorsale,  et  leur  extrémité  supérieure  finit  par  se 
subluxer  en  arrière.  Si  le  fléchisseur  sublime  est  seul  paralysé,  la  deuxième 
phalange  est  dans  l'extension  forcée  et  la  troisième  infléchie.  Si  le  fléchisseur 
profond  est  seul  paralysé,  la  troisième  phalange  est  seule  dans  l'extension 
forcée,  la  deuxième  continuant  à  être  maintenue  en  situation  par  le  fléchis- 
seur sublime. 

Extenseur  commun  des  doigts,  extenseurs  propres  de  l'index  et  du  petit 
doigt  [nerf  brachial).  —  Lorsque,  la  main  et  les  doigts  étant  fléchis,  on 
détermine  électriquement  la  contraction  de  l'extenseur  commun  des  doigts, 
on  voit  successivement  les  deux  dernières  phalanges  s'étendre  sur  les  pre- 
mières, puis  les  premières  sur  les  métacarpiens,  et  enfin  la  main  sur  le  poi- 
gnet; mais,  tandis  que  ces  deux  derniers  mouvements  se  continuent  pour 
réaliser  l'extension  extrême,  on  voit  le  premier,  c'est-à-dire  l'extension  des 
deux  dernières  phalanges,  faire  place  à  la  flexion.  L'extenseur  commun 
n'exerce,  eneff"et,  qu'une  action  insignifiante  sur  ces  phalanges;  c'est  pourquoi, 
dans  l'expérience  précédente,  aussitôt  que  le  poignet  commence  à  former  un 
angle  ouvert  en  arrière,  la  simple  tension  exercée  par  là  même  sur  les  fléchis- 
seurs sublime  et  superficiel  des  doigts  suffit  à  déterminer  la  flexion  des  deux 
dernières  phalanges,  en  dépit  de  la  contraction  de  plus  en  plus  énergique  de 
l'extenseur. 

L'action  des  extenseurs  propres  de  V index  et  du  petit  doigt  est  identique  à 
celle  qu'exerce  sur  ces  deux  doigts  l'extenseur  commun;  elle  ne  fait  que  ren- 
forcer cette  dernière. 

Ces  divers  muscles  produisent  en  outre  des  mouvements  de  latéralité  des 
doigts,  sauf  du  médius,  qu'ils  étendent  directement.  L'extenseur  commun 
écarte  du  médius  les  trois  autres  doigts.  De  même  l'extenseur  propre  du 
petit  doigt  écarte  celui-ci  du  médius.  L'extenseur  propre  de  l'index  rapproche 
au  contraire  ce  doigt  du  médius. 

Quand  les  extenseurs  communs  et  propres  des  doigts  sont  paralysés,  les 
mouvements  auxquels  ils  président  directement,  et  que  nous  venons  d'indiquer, 
sont  abolis.  Ce  n'est  pas  tout  :  la  flexion  des  deuxièmes  phalanges  est  elle- 
même  alîaiblie  et  celle  des  troisièmes  phalanges  à  peu  près  impossible;  les 
fléchisseurs  n'ont  toute  leur  énergie  que  si  la  première  phalange  est  en  exten- 
sion (').  La  limitation  des  mouvements  des  doigts  qui  résulte  de  la  paralysie 

(')  Voir  :  Muscles  fléchisseurs  des  dr>i(jt8. 


PHYSIOLOGIE  DES  DIFFÉRENTS  MUSCLES.  8(43 

des  extenseurs  des  premières  phalanges  rend  difficile  le  maniement  du  pin- 
ceau ou  du  crayon;  elle  permet  encore  aux  malades  d'écrire,  mais  en  petits 
caractères. 

Le  pouvoir  d'étendre  les  deux  dernières  phalanges  est  parfaitement  conservé, 
car  il  est  dévolu  presque  exclusivement  aux  interosseux. 

Long  fléchisseur  du  pouce  {nerf  médian^.  —  Il  ne  fléchit  que  la  deuxième 
phalange.  Son  action  sur  la  première  phalange  est  à  peu  près  nulle. 

Muscles  moteurs  postérieurs  du  pouce  :  long  et  court  extenseurs  du  pouce; 
long  abducteur  du  pouce  [nerf  radial).  —  Le  long  extenseur  An  pouce  étend 
les  deux  phalanges  sur  le  premier  métacarpien  et  le  métacarpien  sur  le  carpe; 
il  est  en  même  temps  adducteur  du  métacarpien. 

Le  court  extenseur  du  pouce  est  extenseur  de  la  première  phalange  (tandis 
que  la  deuxième,  en  même  temps,  se  fléchit  par  suite  de  la  tension  passivement 
subie  par  le  long  fléchisseur  pendant  ce  mouvement)  et  abducteur  du  méta- 
carpien. 

Le  long  abducteur  du  pouce  produit  à  la  fois  l'abduction  et  la  flexion  du 
métacarpien. 

Chacun  de  ces  muscles  entraîne  la  main  tout  entière  dans  la  môme  direction 
que  le  premier  métacarpien;  le  premier  est  donc,  vis-à-vis  du  poignet,  exten- 
seur abducteur,  le  deuxième  abducteur  direct,  le  troisième  fléchisseur  abducteur. 
Pendant  que  ces  deux  derniers  muscles  entrent  en  jeu,  le  cubital  postérieur, 
leur  antagoniste,  se  contracte  comme  nous  l'avons  dit  ;  de  cette  manière, 
l'abduction  du  pouce  peut  avoir  lieu  sans  entraîner  l'abduction  de  la  main. 

On  remarquera  que  le  court  extenseur  et  le  long  abducteur  sont  les  antago- 
nistes des  muscles  de  l'éminence  thénar  qui  produisent  l'opposition  du  pouce 
aux  autres  doigts. 

La  paralysie  de  chacun  de  ces  muscles  s'accompagne  de  la  perte  des  mouve- 
ments qui  lui  sont  dévolus  et  se  traduit  aussi  par  une  déformation  particu- 
lière due  à  la  tonicité,  non  contre-balancée,  des  antagonistes  que  nous  venons 
de  désigner.  Ces  troubles  ont  été  analysés  par  Duchenne.  Cet  auteur  a  montré 
que  la  paralysie  du  court  extenseur  est  particulièrement  grave,  non  seulement 
parce  qu'elle  prive  le  pouce  de  son  extension,  mouvement  des  plus  utiles,  mais 
aussi  parce  qu'elle  entraîne  la  cluite  du  pouce  dans  la  paume  de  la  main.  Ce 
vice  d'attitude,  que  la  paralysie  concomitante  du  long  abducteur  exagère  en- 
core, compromet  la  plupart  des  usages  de  la  main  :  quand  le  malade  veut 
fermer  la  main,  son  pouce  se  trouve  pris  sous  les  autres  doigts,  à  moins  que  le 
malade  ne  fasse  à  dessein  intervenir  le  long  extenseur.  Enfin,  si  les  trois 
muscles  moteurs  postérieurs  du  pouce  sont  paralysés  simultanément,  l'impo- 
tence de  la  main  est  encore  aggravée. 

Muscles  interosseux  et  lombricaux  {nerf  cubital.^  sauf  les  deux  lombricaux 
externes  qu'innerve  le  nerf  médian) .  —  Une  faible  contraction  des  interosseux 
produit  de  simples  mouvements  de  latéralité  des  doigts;  une  contraction  plus 
forte  étend  les  deux  dernières  phalanges  et  fléchit  la  première.  Ces  deux  der- 
nières actions  appartiennent  également  aux  lombricaux;  le  premier  des  quatre 
lombricaux,  celui  de  l'index,  est  en  outre  faiblement  abducteur. 

Les  mouvements  de  latéralité  exécutés  par  les  interosseux  doivent  être,  pour 
plus  de  commodité,  rapportés  à  l'axe  du  médius.   Par  rapport  à  cet  axe,  les 
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interosseux  palmaires  sont  tous  adducteurs,  tandis  que  les  interosseux  dor- 
saux sont  abducteurs.  Les  mouvements  qui  ont  pour  effet  d'éloigner  les  doigls 
du  bord  cubital  (et  non  plus  du  médius)  sont  plus  complets  que  les  mouve- 
ments exécutés  en  sens  opposé.  Par  contre,  les  interosseux  qui  président  à 
ces  derniers  mouvements  étendent  les  deux  dernières  phalanges  davantage  et 
avec  plus  de  force. 

Lorsque  les  interosseux  et  les  lombricaux  sont  paralysés,  les  mouvements 
d'extension  des  deux  dernières  phalanges  sont  presque  complètement  abolis.  Il 
en  est  de  môme  de  la  flexion  des  premières  phalanges,  et  la  main  ne  peut 
serrer  que  mollement  (malgré  une  flexion  énergique  de  ses  deux  dernières  pha- 
langes exécutée  par  les  fléchisseurs  superficiel  et  profond)  les  objets  qu'on  y 
place.  Lorsqu'on  commande  au  malade  d'étendre  les  doigts,  les  premières 
phalanges  s'étendent  seules  (grâce  à  l'extenseur  commun)  ;  les  deux  dernières 
phalanges,  au  contraire,  s'infléchissent  en  raison  directe  des  efforts  d'exten- 
sion (et  cela  parce  que  les  fléchisseurs  superficiel  et  profond  sont  alors  tendus 
et  fléchissent  mécaniquement  ces  phalanges). 

Quant  aux  mouvements  de  latéralité  des  doigts,  ils  ne  sont  pas  tous  abolis; 
certains  de  ces  mouvements  s'exécutent  encore,  en  même  temps  que  des  mou- 
vements d'extension  des  premières  phalanges;  ils  sont  dus  aux  faisceaux  des 
extenseurs  communs  et  propres  des  doigts,  lesquels  sont  capables  d'écarter 
l'index,  l'annulaire  et  le  petit  doigt  du  médius,  et  de  rapprocher  aussi  l'index 
de  ce  dernier  doigt  ('). 

Quand  la  paralysie  des  interosseux  est  incomplète,  les  mouvements  de  laté- 
ralité dévolus  à  ces  muscles,  notamment  les  mouvements  d'adduction  vers 
le  médius,  qui  sont  produits  par  les  interosseux  palmaires,  peuvent  être 
abolis,  alors  que  le  malade  est  capable  encore  d'étendre  les  deux  dernières 
phalanges.  «  L'impossibilité  de  rapprocher  les  doigts  étendus  caractérise  le 
premier  degré  de  la  paralysie  des  interosseux  »  (Duchenne.) 

Progressivement  se  développent  des  déformations  considérables  de  la  main, 
caractérisées  par  l'extension  excessive  des  premières  phalanges  et  la  flexion 
des  deux  dernières  :  c'est  la  déformation  en  griffe,  déterminée  par  la  rétrac- 
tion des  extenseurs  communs  et  propres,  et  des  fléchisseurs  superficiel  et  pro- 
fond, antagonistes  des  interosseux  et  des  lombricaux. 

Muscles  de  l'éminence  thénar  [nerf  médian,  sauf  l'adducteur  du  pouce, 
qu  innerve  le  nerf  cubital).  —  A.  —  Le  court  abducteur  du  pouce  partage  les 
fonctions  du  faisceau  externe  du  court  fléchisseur  du  pouce,  à  savoir  :  flexion 
et  adduction  du  métacarpien,  flexion  de  la  première  phalange,  extension  de  la 
deuxième  phalange,  rotation  du  pouce.  A  part  cette  dernière  action,  le  rôle  des 
deux  muscles  précédents  est  donc  très  analogue  à  celui  des  interosseux  dorsaux. 

L'adduction,  combinée  à  la  rotation,  constitue  le  mouvement  d'opposition, 
si  important,  en  vertu  duquel  la  pulpe  du  pouce  vient  en  regard  de  la  face  pal- 
maire des  autres  doigts. 

H.  —  L'adducteur  du  pouce  et  la  portion  interne  du  court  fléchisseur  se  ren- 
dent au  côté  interne  de  la  première  phalange  du  pouce.  Leurs  fonctions  sont 
identiques;  elles  consistent  essentiellement  à  amener  le  premier  métacarpien, 

(*)  Voir  Mvscles  extenseurs  des  doigts,  p.  843. 
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quelle  que  soit  sa  position  préalable,  en  avant  et  un  peu  en  dehors  du  Deuxième 
métacarpien.  Pour  ce  faire,  le  soi-disant  adducteur  du  pouce  détermine  l'ad- 
duction du  premier  métacarpien  si  celui-ci  était  préalablement  en  abduction, 
son  abduction  s'il  était  en  forte  adduction,  son  extension  s'il  était  en  flexion. 
En  même  temps  que  le  mouvement  d'abduction  qu'il  présente  dans  le  deuxième 
cas,  le  pouce  accomplit  un  mouvement  de  rotation  de  dedans  en  dehors, 
contraire  au  mouvement  d'opposition.  Enfin,  la  première  phalange  se  fléchit, 
la  deuxième  s'étend. 

L'action  de  ces  faisceaux  musculaires  est  analogue  à  celle  des  interosseux 
palmaires  :  abduction  (dans  certaines  circonstances  seulement),  par  rapport  au 
médius,  flexion  de  la  première  phalange,  extension  de  la  deuxième.  Le  mou- 
vement de  rotation,  il  est  vrai,  n'appartient  pas  aux  fonctions  des  inter- 
osseux. 

C.  —  L'opposant  du  pouce  imprime  au  premier  métacarpien  trois  mouve- 
ments combinés  :  flexion,  adduction  et  rotation  en  dedans.  11  ne  peut,  pour 
ainsi  dire,  qu'ébaucher  l'opposition,  sa  contraction  la  plus  énergique  fait  que 
la  face  antérieure  du  pouce  regarde  en  dedans,  mais  très  peu  en  arrière. 

La  paralysie  prolongée  des  muscles  de  l'éminence  thénar  entraîne  une  atti- 
tude particulière  du  pouce,  due  à  la  tonicité  prépondérante  du  long  extenseur. 
Le  métacarpien  cesse  d'être  incliné  en  avant,  et  se  retire  sur  le  même  plan  que 
les  autres  métacarpiens;  en  outre,  la  face  palmaire  du  pouce,  au  lieu  de  re- 
garder en  avant  et  en  dedans,  regarde  directement  en  avant.  La  main,  ainsi 
déformée,  mérite  le  nom  de  main  de  singe  qu'on  lui  a  imposé. 

Les  divers  muscles  de  l'éminence  thénar  peuvent  être  paralysés  séparément, 
ou  bien  l'un  d'eux  peut  être  respecté  tandis  que  les  autres  sont  frappés 
d'inertie.  Les  exemples  de  ce  genre,  analysés  avec  sagacité  par  Duchenne, 
n'ont  pas  peu  contribué  à  établir  les  connaissances  que  nous  possédons  con- 
cernant le  rôle  physiologique  de  ces  muscles. 

La  perte  des  mouvements  d'opposition  du  pouce  aux  autres  doigts  entraîne 
l'abolition  des  plus  délicates  fonctions  de  la  main.  Impossible  dès  lors  de  tenir 
la  plume  ou  de  manier  l'outil.  Le  court  adducteur  du  pouce  est  le  plus  utile  de 
tous  les  muscles  faisant  fonction  d'opposants.  Lorsqu'il  est  seul  respecté, 
tandis  que  les  deux  autres  muscles  opposants,  à  savoir  l'opposant  propre- 
ment dit  et  le  faisceau  externe  du  court  fléchisseur,  sont  paralysés,  le  malade 
peut  encore  opposer  convenablement  le  pouce  à  l'index  et  au  médius,  et  c'est 
là  l'essentiel.  Les  troubles  sont  beaucoup  plus  graves,  au  contraire,  quand, 
parmi  les  opposants,  le  court  adducteur  du  pouce  est  seul  paralysé. 

Psoas-iliaque  {branches  terminales  du  plexus  lombaire).  —  Ce  muscle  meut 
la  cuisse  sur  le  bassin  ;  il  est  fléchisseur  et  rotateur  en  dehors.  Lorsque  la 
cuisse,  est  fixée,  c'est  le  bassin  qui  se  meut  autour  de  l'articulation  coxo-fémo- 
rale  :  le  tronc  s'incline  en  avant  et  regarde  du  côté  opposé  au  muscle  qui  se 
contracte. 

Tenseur  du  fascia  lata  {nerf  fessier  supérieur).  —  Comme  le  psoas-iliaque,  il 
est  fléchisseur  de  la  hanche,  mais,  à  l'inverse  de  ce  muscle,  il  produit  la  rota- 
tion de  la  cuisse  en  dedans.  La  contraction  simultanée  du  psoas-iliaque  et  du 
tenseur  du  fascia  lata  engendre  donc  la  flexion  directe. 

Ce  dernier  mouvement  est  d'une  grande  importance  dans  la  marche  ;  lors- 
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qu'un  des  deux  muscles  précédents  est  seul  paralysé,  on  voit,  pendant  la 
marche,  la  pointe  du  pied  se  dévier  d'une  manière  exagérée  en  dehors  ou  en 
dedans,  suivant  le  cas.  Lorsqu'ils  sont  paralysés  simultanément,  la  progression 
devient  difficile;  le  pied  ne  peut  se  soulever  du  sol.  Cependant,  sans  parler 
des  adducteurs  que  nous  allons  étudier,  il  subsiste  encore  un  fléchisseur  de  la 
hanche,  à  savoir  le  muscle  droit  antérieur. 

Pectine  {nerf  crural)  ;  Adducteurs  moyen  et  court  {nerf  crural)  ;  Grand  adduc- 
teur {nerf  obturateur^  aux  trois  adducteurs) .  —  Tous  ces  muscles  sont  essentiel- 
lement adducteurs  de  la  cuisse,  mais  ils  sont  aussi,  dans  une  certaine  mesure, 
fléchisseurs  de  cette  dernière.  Enfin,  ils  sont  rotateurs  en  dehors;  toutefois,  le 
faisceau  interne  du  grand  adducteur  est  doué  de  l'action  opposée. 

Ces  muscles  interviennent  dans  la  flexion  de  la  cuisse  qui  a  lieu  pendant  la 
marche  ;  leur  action  rotatrice  en  dehors  devient  alors  antagoniste  de  l'action 
inverse  de  certains  autres  fléchisseurs  (tenseur  du  fascia  lata,  faisceau  interne 
du  grand  adducteur).  Lorsqu'ils  sont  paralysés,  la  propulsion  du  membre  infé- 
rieur pendant  la  marche  s'accompagne  d'une  déviation  de  la  pointe  du  pied 
en  dedans.  Un  phénomène  inverse  se  produit  quand  la  paralysie  frappe  exclu- 
sivement le  chef  interne  du  grand  adducteur. 

Demi-tendineux,  biceps  et  demi-membraneux  {grand  nerf  scialique).  — 
Ces  muscles  sont  à  la  fois  ftéchisseurs  du  genou  et  extenseurs  de  la  hanche. 
L'extension  de  la  hanche  est  nécessaire  pendant  la  marche  ;  ce  sont  ces 
muscles  qui  la  produisent,  le  fessier  n'intervient  que  dans  les  efl'orts  d'exten- 
sion exceptionnels.  Le  demi-tendineux  produit,  en  outre,  une  légère  rotation 
en  dedans,  compensée  normalement  par  une  action  inverse  du  biceps. 

Lorsque  ces  muscles  sont  paralysés,  l'extension  du  bassin  sur  la  cuisse, 
dans  la  station  debout  et  dans  la  marche,  cesse  d'être  assurée.  Le  malade 
y  obvie,  dans  une  certaine  mesure,  en  rejetant  le  tronc  fortement  en  arrière. 
Ainsi,  le  poids  du  corps  réalise  l'extension  de  la  hanche;  en  même  temps,  les 
muscles  fléchisseurs  de  cette  articulation  entrent  en  contraction,  de  manière 
à  limiter  le  mouvement  de  bascule  du  bassin  en  arrière.  Grâce  à  cet  artifice, 
qui  se  décèle  par  une  modification  caractéristique  de  l'attitude,  le  malade  peut 
se  tenir  debout  et  marcher,  mais  il  en  résulte  une  fatigue  rapide  des  fléchis- 
seurs, sollicités  à  une  intervention  anormale. 

Pendant  la  marche,  les  muscles  que  nous  étudions  ont  encore  un  autre 
office  :  ils  entrent  en  jeu  pour  fléchir  le  genou  et  élever  le  pied  au-dessus  du 
sol,  tandis  que  le  membre  inférieur  se  porte  en  avant.  Lorsqu'ils  sont  para- 
lysés, la  pointe  du  pied  tend  à  frotter  le  sol,  et  pour  éviter  de  trébucher  le 
malade  est  contraint  d'exagérer  la  flexion  du  cou-de-pied.  Enfin,  les  ligaments 
postérieurs  de  l'articulation  du  genou,  privés  du  concours  que  leur  off'rent  les 
muscles  pour  limiter  l'extension  de  la  jambe,  finissent  par  se  distendre  à  l'excès. 

Mais  chacun  des  trois  muscles  qui  précèdent  peut  être  isolément  frappé  ou 
isolément  respecté.  Lorsque  prédomine  l'action  du  biceps,  on  comprend  que 
la  flexion  du  genou  s'accompagne  de  rotation  en  dehors,  et  qu'à  la  longue  le 
tiraillement  et  l'élongation  progressive  du  ligament  latéral  interne  détermine 
une  abduction  exagérée  de  la  jambe  (genou  cagneux).  Toutefois,  les  muscles 
de  la  patte  d'oie  et  le  muscle  poplité,  qui  sont  aussi  fléchisseurs  dans  une  cer- 
taine mesure,  contre- balancent  l'action  rotatrice  du  biceps  fémoral.  Lorsque  le 
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muscle  demi-tendineux  est  au  contraire  seul  respecté,  des  troubles  inverses 
se  prodiiiscnl. 

Droit  interne  [nerf  obturateur).  —  Le  muscle  droit  interne  est  adducteur  de 
la  cuisse.  Accessoirement,  il  fléchit  la  jambe  sur  la  cuisse,  et  en  détermine 
la  rotation  en  dedans,  quand  elle  a  été  préalablement  placée  en  état  de  rota- 
tion en  dehors. 

Grand  fessier  [nerf  fessier  inférieur)  ;  petit  et  moyen  fessiers  [nerf  fessier 
supérieur).  —  he  grand  fessier  est,  à  l'égard  de  la  cuisse,  légèrement  abduc- 
teur et  rotateur  en  dehors,  mais  son  principal  rôle  est  d'étendre  l'un  sur  l'autre 
la  cuisse  et  le  bassin.  D'après  Duchenne,  il  n'intervient  pas  comme  extenseur 
dans  la  station  debout  ni  dans  la  marche  ordinaire  sur  terrain  plat.  Par  contre, 
il  devient  utile  et  même  nécessaire  quand  il  s'agit  de  gravir  une  pente,  de 
sauter,  de  courir,  de  marcher  avec  un  lourd  fardeau,  de  se  lever  d'un  siège  sur 
lequel  on  est  assis. 

Le  moyen  et  le  petit  fessiers  sont  abducteurs  de  la  cuisse,  et,  accessoirement, 
rotateurs  en  dedans  et  fléchisseurs  par  leurs  fibres  antérieures,  rotateurs  en 
deliors  et  extenseurs  par  leurs  fibres  postérieures,  plus  nombreuses  que  les  pre- 
mières. Si  les  fibres  antérieures  et  postérieures  se  contractent  successivement, 
il  en  résulte  un  mouvement  de  circumduction.  Ces  muscles  meuvent  le  bassin 
quand  la  cuisse  est  fixée.  L'abduction  et  la  circumduction  de  la  cuisse  sont 
donc  affectées  par  la  paralysie  de  ces  deux  muscles.  Lorsque  le  sujet  est 
debout,  le  bassin  s'incline  du  côté  opposé  à  celui  de  la  paralysie,  au  moment 
où  le  corps  repose  sur  le  membre  intérieur  affecté  (attitude  hanchée).  Pendant 
la  marche,  il  est  un  moment  où  un  seul  pied  repose  sur  le  sol,  tandis  que 
l'autre  oscille  pour  se  porter  en  avant.  Supposons  une  paralysie  des  muscles 
petit  et  moyen  fessiers  du  côté  gauche.  Au  moment  où  le  membre  inférieur 
gauche  supporte  seul  le  bassin,  celui-ci,  au  lieu  de  rester  fixé  solidement  à  la 
cuisse,  basculera  en  bas  et  à  droite.  Dans  le  temps  qui  suivra,  quand  le  pied 
gauche  devra  se  porter  en  avant  à  son  tour,  le  défaut  d'abduction  le  fera 
frotter  et  heurter  la  face  interne  du  membre  inférieur  droit. 

Pyramidal,  jumeaux,  obturateur  interne,  carré  crural  [branches  du  plexus 
sacré)  ;  obturateur  externe  [nerf  obturateur).  —  Ces  divers  muscles  sont  rota- 
teurs de  la  cuisse  en  dehors,  quand  la  cuisse  est  en  extension;  ils  deviennent 
abducteurs  lorsque  la  cuisse  est  fléchie.  Quand  ils  sont  paralysés,  le  pied  est 
dévié  en  dedans,  et  le  malade  ne  peut  plus  écarter  les  genoux  l'un  de  l'autre 
lorsqu'il  est  assis. 

Couturier  (nerf  crural) .  —  Il  fléchit  la  cuisse.  Sa  paralysie  isolée  ne  paraît 
devoir  entraîner  aucun  trouble  important. 

Quadriceps  fémoral  [nerf  fémoral).  —  Ce  muscle  se  compose  de  quatre 
chefs,  qui  aboutissent  à  la  rotule  et  au  tendon  rotulien  pour  s'insérer  sur  la 
tubérosité  antérieure  du  tibia  ;  ils  sont  tous,  par  conséquent,  extenseurs  du 
genou.  Leurs  insertions  supérieures  diffèrent  :  trois  s'insèrent  sur  le  fémur, 
à  savoir  le  crural,  le  vaste  interne  et  le  vaste  externe;  ces  deux  derniers 
attirent  la  rotule  non  seulement  en  haut,  mais  encore  un  peu  latérale- 
ment, et  tendent  par  conséquent  à  la  subluxer;  le  quatrième  chef,  le  droit 
antérieur,  s'insère  en  haut  sur  l'os  iliaque  ;  il  est  donc  fléchisseur  de  la  cuisse 
en  même  temps  qu'extenseur  de  la  jambe. 
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La  paralysie  du  quadriceps  fémoral  enlraine  des  troubles  fort  importants. 
Le  malade  ne  peut,  sil  est  assis,  porter  le  pied  en  avant;  s'il  est  agenouillé,  il 
ne  saurait  se  relever  de  la  manière  habituelle.  Quels  sont  les  effets  de  cette 
paralysie  dans  la  station  debout  et  dans  la  marche  ?  Un  sujet  se  tient  parfaite 
ment  debout  sans  que  le  quadriceps  fémoral  intervienne  ;  il  suffit  pour  cela  que 
le  centre  de  gravité  du  corps  soit  situé  en  avant  d'un  plan  transversal  passant 
par  l'axe  de  rotation  des  genoux,  ces  derniers  étant  dans  l'extension  forcée, 
leurs  ligaments  postérieurs  fortement  tendus  ;  dans  ces  conditions,  en  effet,  le 
poids  du  corps  réalise  et  maintient  l'extension  de  la  jambe.  Mais  si  l'attitude  se 
modifie  de  telle  sorte  que  le  centre  de  gravité  se  déplace  en  arrière,  ou  que  (ce 
qui  revient  au  même)  une  flexion  légère  de  la  jambe  se  produise,  portant  le 
ffenou  en  avant,  alors  les  extenseurs  de  l'articulation  doivent  se  contracter.  Si 
ces  muscles  étaient  paralysés,  la  flexion  commencée  s'achèverait  fatalement; 
la  chute  serait  inévitable.  On  comprend  dès  lors  l'instabilité  de  l'attitude 
debout  chez  les  sujets  privés  du  quadriceps  fémoral,  et  cela  d'autant  plus  que, 
dans  ces  conditions,  les  muscles  antagonistes,  les  fléchisseurs,  tendent  à  se 
raccourcir  progressivement,  d'où  une  flexion  permanente  de  l'articulation. 

On  comprend  aisément,  d'après  ce  qui  vient  d'être  dit,  les  troubles  de  la 
marche  qui  vont  se  manifester.  Dans  la  marche,  lorsque  le  membre  inférieur 
se  porte  en  avant,  la  cuisse,  à  un  moment  donné,  se  fléchit  sur  le  bassin,  le 
fémur  devient  oblique  en  avant  et  en  bas;  alors  la  jambe,  par  son  propre  poids, 
se  fléchit  sur  la  cuisse.  A  cet  instant,  le  pied  se  pose  sur  le  sol  pour  y  prendre 
point  d'appui  ;  le  genou  se  trouvant  dans  un  état  de  flexion,  sa  fixité  ne  peut 
être  maintenue,  et  sa  rectitude  rétablie,  que  par  une  contraction  de  ses  exten- 
seurs. Lorsque  ces  derniers  sont  paralysés,  le  genou  doit  nécessairement 
ployer  sous  le  poids  du  corps  :  le  sujet  tombe;  il  peut  éviter  cependant  cet 
accident,  à  condition  de  limiter  le  mouvement  de  projection  du  membre  infé- 
rieur en  avant,  et  de  réduire  l'amplitude  du  pas  ;  quant  à  monter  un  escalier, 
il  n'y  saurait  songer. 

La  paralysie  peut  prédominer  sur  certains  chefs  du  quadriceps.  Le  vaste 
externe  peut  être  seul  respecté,  l'extension  du  genou  s'accompagne  alors  d'une 
translation  de  la  rotule  en  dehors;  à  la  longue,  ou  brusquement  pendant  une 
contraction  violente,  une  subluxation  de  cet  os  peut  se  produire. 

Poplité  [nerf  sciatique  poplité  externe).  —  Le  muscle  poplité  fléchit,  avec 
peu  d'énergie,  la  jambe  sur  la  cuisse,  et  il  imprime  à  la  jambe  une  fois  fléchie 
un  mouvement  de  rotation  en  dedans  qui  contrebalance  l'action  inverse  d'un 
fléchisseur  important  :  le  biceps  crural. 

Jambier  antérieur;  extenseurs  des  orteils  {nerf  tibial  antérieur). —  Le 
jarnbier  antérieur  est  le  fléchisseur  adducteur  du  pied;  l'extenseur  commun 
des  orteils  est  le  fléchisseur  abducteur.  De  plus,  le  premier  est  rotateur  du 
pied  en  dedans,  le  deuxième  rotateur  en  dehors.  Leur  contraction  simultanée 
détermine  la  flexion  directe,  grâce  à  la  correction  réciproque  des  eflets  acces- 
soires (effets  autres  que  la  flexion).  Ces  eflets  se  manifestent  au  contraire  for- 
cément, dans  la  flexion  du  pied,  quand  l'un  des  deux  muscles  est  paralysé;  au 
surplus,  ce  mouvement  perd  de  sa  force,  surtout  quand  c'est  le  jambier  anté- 
rieur, relativement  plus  puissant,  qui  est  frappé. 

Des  troubles  importants  en  résultent  pour  la  marche.  Le  défaut  de  flexion 
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du  pied  fait  que  celui-ci  bulc  par  son  extrémité  contre  le  moindre  obstacle. 
Le  malade  y  remédie  en  llcchissant  la  cuisse  sur  le  bassin  d'une  manière 
excessive  à  chaque  pas  en  avant,  il  parvient  ainsi  à  écarter  fortement  le  pied 
du  sol  ;  il  a  steppe  »,  comme  les  chevaux  dans  certaines  allures  de  trot.  De  plus, 
(|uand  un  des  deux  fléchisseurs  est  seul  paralysé,  ce  n'est  pas  la  plante  du 
[)ied  qui  porte  directement  sur  le  sol,  mais  le  bord  externe  (si  le  long-  exten- 
seur des  orteils  est  paralysé)  ou  le  bord  interne  (si  c'est  le  jambier  antérieur). 

Au  bout  d'un  certain  temps,  des  attitudes  vicieuses  permanentes  apparaissent. 
L'attitude  vicieuse  qui  résulte  de  la  paralysie  du  jambier  antérieur  est  particu- 
lièrement prononcée.  Elle  n'est  pas  telle  qu'on  pourrait  le  penser  au  premier 
abord;  en  effet,  ce  n'est  pas  une  déformation  en  valgus  que  l'on  constate,  mais 
bien  en  varus,  et  cela  grâce  à  l'action  tonique  prépondérante  des  muscles 
extenseurs  :  c'est  le  pied  bot  équin  varus.  Toutefois,  ce  varus,  d'ailleurs  léger, 
se  transforme  en  valgus  dans  les  etlorts  de  flexion  du  pied,  conformément  à 
ce  qui  a  été  dit  tout  à  l'heure.  On  note,  enfin,  à  la  suite  de  la  paralysie  du 
jambier  antérieur,  une  hypertrophie  de  l'extenseur  propre  du  gros  orteil  qui 
cherche  à  exercer  une  suppléance,  et  dont  l'intervention  s'accuse  par  une  exten- 
sion exagérée  du  gros  orteil  pendant  les  efforts  de  flexion  du  pied. 

L'extenseur  propre  du  gros  orteil  exerce  sur  le  pied,  mais  dans  une  mesure 
plus  faible,  la  même  action  que  le  jambier  antérieur. 

Long  péronier  latéral  [nerf  musculo-cutané).  — Le  long  péronier  latéral  est 
faiblement  extenseur  du  pied.  Il  est  surtout  rotateur  en  dehors  et  abducteur; 
il  abaisse  le  bord  interne  du  pied.  Il  contribue  à  maintenir  la  concavité  de  la 
voûte  plantaire. 

Voici,  d'après  Duchenne,  les  troubles  fonctionnels  importants  qui  résultent 
de  sa  paralysie  :  1°  le  renversement  du  pied  sur  son  bord  interne  pendant  son 
extension  volontaire;  !2"  l'aplatissement  de  la  voûte  plantaire;  o*"  l'impossibilité 
d'appliquer  solidement  la  saillie  sous-métatarsienne  sur  le  sol,  et  de  se  tenir 
solidement  en  équilibre  sur  le  pied  malade  ;  4»  de  la  fatigue  et  même  de  la 
douleur  dans  la  plante  du  pied,  en  avant  et  en  dedans  de  la  malléole  externe, 
après  une  marche  un  peu  longue;  5"  enfin  des  durillons  douloureux  qui  se 
développent  à  la  longue  sur  le  bord  externe  de  la  plante  du  pied,  surtout  au 
niveau  de  la  tête  des  deux  derniers  métatarsiens  et  au-dessus  et  en  dedans  de 
la  première  phalange  du  gros  orteil. 

La  contraction  simultanée  du  triceps  sural  et  du  long  péronier  latéral  réalise 
l'extension  directe  du  pied. 

Nous  verrons  plus  loin  quelle  est  la  déformation  du  pied  qui  résulte  de  la 
contracture  isolée  du  long  péronier  latéral  (pied  plat  valgus  douloureux). 

Court  péronier  latéral  {nerf  musculo-cutané).  —  Adducteur  et  rotateur  du 
pied  en  dehors,  et  antagoniste  par  là  du  jambier  postérieur  auquel  nous  allons 
le  comparer.  Ce  muscle  fléchit  encore  le  pied  préalablement  étendu,  et  étend 
le  pied  préalablement  fléchi.  (Voir  Jambier  postérieur.) 

Triceps  sural  {nerj  sciatique  poplité  interne).  —  Composé  de  trois  chefs  qui 
sont  le  jumeau  interne,  le  jumeau  externe  et  lesoléaire,  ce  muscle  agit  sur  le 
pied  comme  extenseur,  adducteur  (mouvement  autour  de  l'axe  anléro-posté- 
rieur  du  pied)  et  rotateur  en  dedans  (mouvement  autour  de  l'axe  vertical).  Par 
les  deux  jumeaux,  il  contribue  faiblement  à  la  flexion  du  genou.  Ces  deux  chefs 
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du    triceps  se   trouvent  tendus  quand  le  genou  est  fixé  en  extension;  cette 
position  favorise  ainsi  leur  action  sur  le  pied. 

Lorsque  le  triceps  sural  est  paralysé,  l'extension  du  pied  est  presque  com- 
plètement abolie,  et  dépasse  difficilement  l'angle  droit  ;  dans  tous  les  cas,  ce  mou- 
vement a  perdu  toute  énergie,  et  il  est  impossible  au  malade  de  soutenir  le 
poids  du  corps  en  se  tenant  sur  la  pointe  du  pied  ;  aussi  la  marche  est-elle  très 
gônée.  Enfin,  au  bout  d'un  certain  temps,  par  suite  de  la  prépondérance  du 
muscle  long  péronier,  le  pied  se  trouve  entraîné  en  abduction  et  rotation  en 
dehors,  et  la  tête  du  premier  métatarsien  s'abaisse  anormalement.  En  même 
temps,  le  ca  .inéum  et  l'astragale  basculent;  leur  extrémité  antérieure  s'élève, 
et  le  talon  accentue  sa  saillie.  Ainsi  se  constitue  la  variété  de  pied  bot  que 
Duchenne  a  dénommé  talus  pied  creux  tordu  en  dehors. 

Jambier  postérieur  [nerf  tibial  postérieur).  —  Le  jambier  postérieur  est 
adducteur  du  pied  et  rotateur  en  dedans;  il  est  en  outre  faiblement  extenseur. 

Il  coopère  avec  le  jambier  antérieur  à  l'adduction  du  pied.  Comme  rotateurs 
Ju  pied,  ces  deux  muscles  possèdent  une  action  inverse:  leur  contraction 
simultanée  produira  donc  l'adduction  simple.  Par  contre,  ce  dernier  mouve- 
ment ne  pourra  s'accomplir  sans  mélange  de  rotation,  si  l'un  de  ces  muscles 
est  paralysé. 

A  part  le  jambier  postérieur  et  le  court  péronier  latéral,  son  antagoniste, 
tous  les  muscles  capables  de  porter  la  pointe  du  pied  soit  en  dedans,  soit  en 
dehors,  sont  en  même  temps  fléchisseurs  ou  extenseurs.  L'abduction  et  l'adduc- 
tion directes  sont  donc  abolies  par  la  paralysie  des  deux  muscles  susdits. 
L'abduction  directe  est  encore  possible,  à  la  rigueur,  grâce  à  une  contraction 
simultanée  de  l'extenseur  commun  des  orteils  et  du  long  péronier  latéral,  mais 
c'est  une  abduction  insignifiante  comme  force  et  comme  étendue. 

La  paralysie  prolongée  du  jambier  postérieur  engendre  un  pied  bot  valgus; 
celle  du  court  péronier  latéral  un  pied  bot  varus. 

Déformations  résultant  de  troubles  fonctionnels  dans  les  muscles  moteurs 
du  pied.  —  Duchenne  (de  Boulogne)  (*)  a  étudié  avec  soin  les  déformations  qui 
résultent  de  la  paralysie  ou  de  la  contracture  des  muscles  moteurs  du  pied. 

Ces  déformations,  subordonnées  aux  fonctions  du  muscle  ou  des  muscles 
affectés,  offrent  des  variétés  fort  nombreuses,  qui  sont  du  ressort  de  l'orthopé- 
die et  dans  le  détail  desquelles  nous  ne  saurions  entrer.  Citons-en  quelques- 
unes,  parmi  les  plus  importantes. 

Paralysie  du  triceps  sural.  —  Le  long  péronier  latéral  devient  l'unique  agent 
de  l'extension  du  pied.  Son  action  prédominante  combinée  avec  celle  des  exten- 
seurs détermine  un  talus  pied  creupc  tordu  en  dehors. 

Paralysie  du  long  péronier  latéral.  —  Les  muscles  extenseurs  et  le  court 
péronier  latéral  entrent  en  contracture.  11  en  résulte  un  pied  plat  valgus  dou- 
loureux. 

Paralysie  du  jambier  antérieur.  —  Il  se  forme  un  pied  bot  équin. 

Paralysie  de  Vextensear  commun  des  orteils.  —  Le  pied  prend  à  la  longue 
l'attitude  de  Véquin  direct. 

Paralysie  du  jambier  postérieur  et  du  court  péronier  latéral.  —  Le  pied  prend 
à  la  longue  l'attitude  du  valgus  de  V arrière-pied. 

(•)  Duchenne.  Physiol.  des  mouv.,  pages  413  à  507,  passim. 
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Telle  est  la  gêne  produile  par  ces  pieds  bols  de  différentes  origines,  que 
Duchenne  a  été  conduit  à  émettre  cette  formule  paradoxale  :  «  Il  vaut  mieux 
avoir  perdu  tous  les  muscles  moteurs  du  pied  sur  la  jambe  que  d'en  conserver 
un  certain  nombre  ». 

Muscles  qui  meuvent  les  orteils.  —  Les  fonctions  de  ces  muscles  rappellent 
celles  dos  muscles  correspondants  du  membre  supérieur.  Le  long  extenseur  des 
orteils  et  le  long  extenseur  du  gros  orteil  sont  surtout  extenseurs  des  premières 
phalanges.  Le  long  fléchisseur  des  orteils  et  le  court  flécimseur  fléchissent  les 
deux  dernières  phalanges.  Les  lombricaux  et  les  interosseux,  ainsi  que  Vab- 
ducteur  et  le  court  fléchisseur  du  petit  orteil  fléchissent  la  première  phalange  et 
étendent  les  autres.  Ces  muscles  ont  une  grande  importance  dans  la  marche, 
car  ils  achèvent  le  mouvement  de  propulsion  du  corps  au  moment  où  le  pied 
va  quitter  le  sol. 

Uabducteur,  Vadducteur  et  le  court  fléchisseur  du  gros  orteil  ont,  indépen- 
damment de  radductionetdel'abductionjuneactionsemblable  sur  le  gros  orteil. 

Lorsque  les  extenseurs  commun  des  orteils  et  propre  du  gros  orteil  sont  para- 
lysés, la  tonicité  des  autres  muscles,  principalement  des  interosseux,  engendre 
une  flexion  permanente  des  premières  phalanges  avec  extension  des  autres 
phalanges;  c'est  ce  que  Duchenne  appelle  la  «  griffe  pied  creux  par  atrophie 
des  muscles  qui  s'attachent  aux  os  sésamoïdes  du  gros  orteil  et  des  inter- 
osseux du  pied  ».  Si,  au  contraire,  les  muscles  respectés  dans  le  cas  précédent 
sont  paralysés,  et  inversement,  les  premières  phalanges  sont  en  extension  for- 
cée, parfois  môme  subluxées,  et  les  deux  autres  fléchies,  formant  griiïe.  Les 
parties  antérieures  de  la  plante  du  pied  deviennent  douloureuses  après  une 
station  debout  prolongée  ou  après  une  marche,  la  face  plantaire  des  orteils  ces- 
sant de  prendre  appui  sur  le  sol;  mais  ces  phénomènes  douloureux  ne  sont  pas 
constants.  Les  orteils  prennent  une  direction  rectiligne  au  lieu  de  présenter  une 
courbure  à  concavité  inférieure. 

Diaphragme  [nerf 'phrénique) .  —  La  paralysie  du  diaphragme,  bien  décrite 
par  Duchenne  (*),  peut  être  unilatérale  ou  bilatérale. 

Supposons  ce  dernier  cas.  Examinant  le  malade  nu,  on  constate  une  dépres-^ 
sion  de  l'épigastre  à  chaque  inspiration,  et  au  contraire  une  saillie  de  cette 
région  dans  l'expiration,  c'est-à-dire  précisément  l'inverse  de  ce  qui  se  montre 
à  l'état  normal.  La  palpation  confirme  les  résultats  fournis  par  l'inspection. 
L'inspiration  est  gênée;  grâce  à  la  suppléance  exercée  par  les  autres  muscles,, 
la  respiration  s'accomplit  sans  grande  difficulté  tant  que  le  sujet  est  au  repos;, 
quand  il  marche,  au  contraire,  la  dyspnée  devient  grande.  11  en  est  de  même 
lorsqu'il  parle,  et  plus  encore  lorsqu'il  exécute  quelque  effort.  La  défécation,, 
qui  demande  une  forte  compression  des  viscères  abdominaux,  est  difficile. 

Les  complications  pulmonaires  sont  redoutables  et  revêtent  des  allures  graves. 

La  paralysie  unilatérale  est  beaucoup  moins  sérieuse  :  elle  se  reconnaîl 
aisément  par  le  palper,  qui  révèle  des  différences  caractéristiques  dans  l;i 
manière  dont  se  comportent  à  droite  et  à  gauche  la  base  du  thorax  et  le- 
régions  adjacentes  de  l'abdomen,  pendant  les  mouvements  de  la  respiration 

Muscles  moteurs  du  rachis.   —  Les   muscles  qui  agissent    sur   le  rachis. 

(')  Èleclrisalion  localisée,  2"=  édit.,  chap.  xviii,  art.  3. 
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soit  directement,  soit  d'une  façon  plus  ou  moins  indirecte,  sont  nombreux 
et  variés,  et  nous  ne  saurions  ici  analyser  leur  action  d'une  manière  expli- 
cite. Nous  nous  bornerons  à  indiquer  les  diverses  déviations  rachidiennes  qu'en- 
gendrent soit  la  contracture,  soit  la  paralysie  de  ces  muscles,  déviations  dont 
nous  avons  eu  occasion  de  nous  occuper  dans  une  monographie  récente  (*). 
Ainsi  qu'il  est  naturel  de  le  penser,  c'est  dans  le  cas  de  lésions  musculaires 
bilatérales  symétriques  que  se  produisent  des  déviations  antéro-poslérieures  : 
cyphose  ou  lordose.  Au  contraire  des  lésions  musculaires  unilatérales,  asymé- 
triques, entraînent  des  scolioses. 

Cyphose.  La  paralysie  des  extenseurs  dorsaux  et  cervicaux  produit  une 
cyphose  dorso- cervicale,  sans  lordose  lombaire  compensatrice.  La  verticale 
tirée  par  le  point  le  plus  saillant  peut  passer  jusqu'à  10  et  15  centimètres  en 
arrière  du  sacrum.  Pour  que  le  centre  de  gravité  ne  reste  pas  en  arrière  de  la 
base  de  sustentation,  il  faut  que  les  cuisses  se  placent  en  extension  forcée. 
La  paralysie  des  extenseurs  du  cou  (dont  ne  font  pas  partie  les  extenseurs  de 
la  tête)  engendre  une  cyphose  cervicale.  La  tête  se  trouve  ainsi  portée  en 
avant,  d'où  un  déplacement  du  centre  de  gravité  dans  le  même  sens.  Pour 
compenser  ce  déplacement,  la  tête  s'étend  fortement  sur  le  cou  et  de  plus  il 
-se  produit  :  1°  une  lordose  dorsale;  2°  une  exagération  légère  de  la  courbure 
dorso-lombaire. 

Lordose.  —  Fait  paradoxal,  que  Duchenne  a  mis  en  évidence  et  clairement 
expliqué,  une  paralysie  symétrique  des  muscles  moteurs  du  rachis  lombaire 
produit  la  lordose,  aussi  bien  lorsque  cette  paralysie  atteint  les  extenseurs 
que  lorsqu'elle  frappe  les  fléchisseurs,  leurs  antagonistes;  seulement  le  méca- 
nisme de  la  déviation  diffère,  ainsi  que  sa  forme,  dans  l'un  et  l'autre  cas. 

A  l'état  normal,  dans  la  station  debout,  l'équilibre  du  rachis  lombaire  est 
assuré  par  la  contraction  simultanée  de  ces  deux  groupes  antagonistes.  Sup- 
posons une  paralysie  des  fléchisseurs,  c'est-à-dire  des  muscles  de  la  paroi  abdo- 
minale antérieure  :  l'ensellure  lombaire  physiologique  s'exagère;  le  centre  de 
gravité  se  trouverait  rejeté  trop  en  arrière  si  le  bassin,  s'inclinant  sur  les 
cuisses,  ne  le  ramenait  en  avant.  Dans  cette  variété,  grâce  à  ce  mouvement  de 
bascule  du  bassin,  les  apophyses  dorsales  les  plus  postérieures  sont  ramenées 
suffisamment  en  avant  pour  que  la  verticale  tombant  de  ces  apophyses  ne 
passe  pas  en  arrière  du  sacrum,  mais  bien  par  cet  os  ou  en  avant  de  lui. 

Supposons,  au  contraire,  une  paralysie  bilatérale  des  extenseurs  lombaires, 
c'est-à-dire  des  muscles  spinaux  lombaires.  La  partie  supérieure  du  tronc  tend 
naturellement  à  basculer  en  avant,  entraînée  par  les  fléchisseurs  lombaires 
prépondérants.  Mais  pour  contre-balancer  l'action  de  ces  derniers,  le  centre  de 
gravité  du  corps  se  porte  instinctivement  en  arrière,  et  l'équilibre  de  la  partie 
supérieure  du  tronc  sur  sa  partie  inférieure  est  obtenu  par  la  lutte  entre  deux 
puissances,  l'une  passive  :  c'est  le  poids  du  tronc  qui  tend  à  entraîner  celui-ci 
en  arrière,  l'autre  active  :  c'est  la  contraction  des  muscles  abdominaux.  Pour 
que  la  verticale  abaissée  du  centre  de  gravité  ne  tombe  pas  en  arrière  de  la 
base  de  sustentation  du  corps,  il  faut  que  les  cuisses  s'étendent  fortement  sui 
!e  bassin.  Dans  cette  variété  de  lordose  paralytique,  le  fil  à  plomb  tombant  des 

(•)  Hallion,  Des  déviations  vertébrales  névropathiques.  Th.  de  Paris,  1892. 
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apophyses  dorsales  les  plus  saillantes  passe  à  une  certaine  distance  en  arrière 
du  sacrum,  contrairement  à  ce  qu'on  observe  dans  la  paralysie  des  fléchis- 
seurs. Cette  forme  de  lordose  est  habituelle  dans  beaucoup  de  myopathies 
primitives,  qui  intéressent  les  masses  sacro-lombaires. 

Scoliose.  —  Si  la  lordose  et  la  cyphose  ont  été  observées  surtout,  sinon 
mi^mc  exclusivement,  à  la  suite  de  lésions  paralytiques,  la  scoliose,  au  con- 
traire, est  plutôt  le  résultat  d'une  contracture.  Il  existe  pourtant  des  scolioses 
par  paralysie. 

Les  scolioses  par  contractures,  lesquelles  sont  le  plus  souvent  de  nature 
hystérique,  varient  suivant  les  groupes  musculaires  affectés. 

Les  contractures  atteignent  avec  une  prédilection  particulière  les  muscles 
purement  fléchisseurs  latéraux  de  la  colonne  lombaire,  c'est-à-dire  le  carré  des 
lombes  et  peut-être  les  inter-transversaires,  muscles  qui  déterminent  une 
simple  flexion  latérale  de  la  colonne  vertébrale.  Les  muscles  spinaux  lom- 
baires, lorsqu'ils  se  contractent  d'un  seul  côté,  infléchissent  aussi  la  colonne 
vertébrale  de  ce  côté,  mais  ils  produisent  en  même  temps  une  rotation  du 
rachis,d'où  résulte  une  asymétrie  facilement  appréciable  de  la  région,  un  relief 
exagéré  au  niveau  d'une  des  gouttières  vertébrales.  Une  déviation  dorsale,  de 
sens  inverse  à  la  déviation  lombaire,  s'établit,  suivant  la  règle,  pour  compenser 
cette  dernière. 

Une  contracture  du  trapèze  peut  entraîner  une  double  déviation  de  la 
colonne  vertébrale,  avec  courbure  principale  supérieure  à  convexité  regardant 
le  muscle  contracture. 

Duchenne  a  observé  des  exemples  bien  nets  de  scoliose  paralytique.  Toute- 
fois, il  ajoute  que  les  incurvations  rachidiennes  «  sont  très  peu  prononcées  », 
tant  que  les  vertèbres  ne  sont  pas  déformées.  La  paralysie  peut  frapper  soit 
les  muscles  spinaux  lombaires  seuls,  soit  les  muscles  spinaux  lombaires  et 
dorsaux  du  môme  côté.  Ces  deux  groupes  musculaires,  bien  qu'anatomique- 
ment  comparables,  sont  en  effet  bien  indépendants  dans  leur  fonctionnement 
et  dans  leurs  altérations  pathologiques  (Duchenne). 

Les  muscles  spinaux  lombaires  sont-ils  seuls  affectés,  il  se  produit  une 
scoliose  à  convexité  tournée  vers  le  côté  malade,  avec  courbure  de  compen- 
sation dorsale.  Si  les  muscles  spinaux  dorsaux  participent  à  la  lésion,  il  se 
produit  une  seule  et  longue  courbure  latérale  lombo-dorsale. 

La  courbure  qui  se  produit  ainsi  au  niveau  des  muscles  atteints  est  engen- 
drée par  l'action  prépondérante  des  muscles  de  même  nom  du  côté  sain,  qui 
infléchissent  la  colonne  vertébrale  de  leur  côté. 

Cette  action  est  un  peu  différente  de  celle  qu'exercent  le  carré  des  lombes 
et  les  inter-transversaires,  car,  ainsi  que  nous  le  disions  tout  à  l'heure,  ces 
derniers  sont  purement  et  simplement  fléchisseurs  latéraux.  Les  spinaux  font 
en  outre  tourner  les  vertèbres  autour  d'un  axe  vertical,  ils  attirent  à  eux  les 
apophyses  spineuses,  et  les  corps  vertébraux  sont  déviés  vers  la  convexité  de 
la  courbure  (Duchenne)  :  il  y  a  rotation  du  rachis. 

Les  muscles  moteurs  de  la  portion  céphalo-cervicale  du  rachis  produisent, 
par  leurs  altérations  pathologiques,  des  attitudes  vicieuses  du  cou,  de  la  tête 
et  des  épaules  sur  lesquelles  nous  aurons  à  revenir  à  propos  du  torticolis  (*). 

(«)  P.  880  et  900. 
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Indiquons  ici  sommairement  l'action  des  deux  principaux  :  le  sterno-cléido- 
inasloïdien  cl  le  splénius.  Nous  avons  déjà  parlé  du  trapèze  et  de  l'angulaire 
de  l'omoplatiN  muscles  qui  agissent  sur  la  tête  et  le  cou  lorsque  leurs  inser- 
tions inférieures  sont  fixées. 

Sterno  cléido-mastoïdien  [nerf  spinal  et  plexus  cervical  profond).  —  Il  a 
pour  usage   de  fléchir  la  tête,  de  l'incliner  de  son  càU   et  de  lui  imprimer 
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M  omsh^cKciieny  '  ' 


(çentrt'  de-  la  paroîe^J- 


M.  t^nporaZ 


SpartchB  temparv-farùrl^ 
d^ua^u  l 'oreille 


~N  fueùxX  /tronoj- 
-N  eturùxLUtxre^past'. 

"^  '^B.  fadalff.  tnf. 
"  ~  -  ~Af  spteniuj 

M.  stsrrxo' cUzd^ 

^^~-N.  accessoire- 

M  ançtiJaire/  d^ 
t'orru/plate- 

^N.dors.  d^y  l 'épaula 


I 


■N.  axiiLcUre 


Point,  stLporcla^ncuI'CuiiT/ 

(  FoiJXjL  d  '£rb 
M.  cU'JÂoiri    biceps 
brac/uaJt^  U%Wr-rif 

FiG.  163. 


A'  vKorariqvLe- 


Fleaxu  bToucJàjaX 


un  mouvement  de  rotation  qui  fait  que  la  face  regarde  du  côté  opposé  au 


.V  delUndey 


.11.  bic£pj  bruc/un  L 

■achiad.  antérieur 


V.  grand,  palmuire.  .     ■  " 

iUfldc/^superf.    'i.'^yopr^'^P^ 
'     '  d&r  doigts  ,  !  ;  M  cowrV  flédu^ 

^^  ' I     /     /    dÂjLpOhLCX^ 

V  iau>  flêc/uJs.' ,'  /  »  ytf.  addujcleur 
du  pouiX'  ;  '  ,'  ;     /  (in  poiuxy 


.M  trvcKpj 
' tongiwy pari/  J 


\  \  ^jtl  offppjrLnt,du-p.iU 
\  Nerf    \    \  ^  necfujjetLr 
'adiiuU  \    \   '^'  /'  dmgv 
\  \    Jî  ctdduxUeur  du^ 

!  '  \  \       '  \         P  dniçt^ 

NerfadnUiL  <   X.  fléchi  rs  comm  \      \  ^  peutpaim,. 

I      pro/' dos  doujùi    \      '  JM  rUcJiits  Slip 
M  tncepsiport  ,r^rrut.^  I  \      ^'^^'^  "^'^  ^■' 

„          .,       ,  M  flicMsi  ST/perf'd&s  doufU 

^petUpal^ruure.  fda^u  n oL  m ) 

FlO.   16i. 

Tnuscle  contracté.  Ainsi  que  l'a  établi  Duchenne,  ce  dernier  mouvement  est  dû 
plus  spécialement  à  la  portion  sternale  du  muscle,  tandis  que  la  portion  clavi- 
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culaire  produit  surtout  riuclinaison  latérale  ;   l'action  de  ces   deux   portions 
est,   jusqu'à  un   certain  point,  indépendante,  mais  seulement  pour  les  con- 


!H.delùovde-y 

(moUioposc"J  Hradial  an  couru  ■^f^'^'^'^d^.    MUmQobduO,       Jf.irUerosj.dorsaïuj 

M.bra<-huil.        \       ''"''^^     .         .    -^  -        - 

N.radiat  antérieur     \    •'^co^eaj-'" 
\  1     .V.racUal'\ 


ituy  pouces  lecH 

;    X.  court  axxenj-  '' ,'} 


M  triceps 


-//  truxfxi  ^broTichr  externe  J 


I      iM.  inteross. 
1        ^dorjnujc  IBeili' 

1    ■■'^M  addiLcJ^du/p.doMV 

•      \  Jï  lanye-x^eru'f'cUi.  pouce- 

/  '         ,  1   .l/&xtenj-T  dc/l'annulOÀrei 

/  AI  cufiiUii poster  l,      ^      ,.,  •_ 

/  '^  '^l  e^vuns.  du  p  au/içft 

âf.  court  supmateur 

FiG.  163. 


tractions  modérées.    Lorsque  la    tcte   est   fixée,    soit    mécaniquement,   soit 
par  des  contractions  musculaires  appropriées,  le  muscle  devient  inspirateur. 


.7/  grand  fejsier--'~\ 


M^T^adduetetiT 

J'I  demi/-  tencUneiL^' 


Jf.  demi  •  membrcLneiLJ:: 


JV.    tidiaZ- 

At  gojlrocnéTTt- 

(branche  vnterrhc  J 

/Il  soléalra . 


iW.  ftec?iLjs  comm 
d&j  orteils 


N.  tubiciC-- 


.  -  A'er/' sciai ique- 

__M  biceps fèm.. 
(langue  brafitJte'^ 

. . .  y^  biceps 
(courte  brurvc/t^J 


N.; 


-  M.  gcLrtrocném,- 
(brandie,  ejcleme/J 


~^M  soleaire/ 


-Jï  fléchis  s  propre 
cLu/^ros  orteil'. 


FiG.  166. 


La  contraction  simultanée  des  deux  muscles  sterno-mastoïdiens  fléchit  la 
tcte  directement. 

Splénius  [nerfs  rachidiens).  —  Le  splénius  imprime  à  la  tète   trois  mouve- 
ments combmés  :   !«  extension;   2°  inclinaison  latérale;  S»  rotation   qui  fait 
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regarder  la  face  du  côté  du  muscle  conlraclé.  La  contraction  simultanée  des 
deux  splénius  produit  l'extension  simple  de  la  tôte. 

Appendice.  —  Point  d'élection  pour  l'électrisation  des  nerfs  moteuhs  et 

DES   muscles. 

Duchenne,  von  Ziemssen,Erb  ont  indiqué  les  points  spéciaux  où  il  convient 
de  placer  les  excitateurs  pour  agir  sur  un  nerf  donné  ou  sur  un  muscle  donné 
h  l'exclusion  des  autres  nerfs  et  des  autres  muscles. 

.Sans  entrer  dans  de  longs  détails  à  ce  sujet,  nous  reproduisons  ici  les  sché- 
mas de  Erb,  qui  fournissent  les  principaux  renseignements  utiles  à  connaître. 


-^31.  tenseur  cùi^ 
-  '    fascia  laJu/ 

=^---  M.  oauUtrier 


ffvf  pèronier  . 


■  M.  çuadricepscUi,      "  ^'^'^ 

fr'mzirf/hintcamiTtun  J 


".//.  (ùvit  anlmeur       ^  ^^^^  péronter  ' 


éH.  vaste  e/tlernp. 


Mjan\bier  aiuér. 

Ai  Um^  esciertf'  comno* 

des  orteils 


FiG.  107. 


/W   rotecu^e^  •^ 


Ai.  lori^  /ïec/uJJ  cUiy  ^ 
gras  orteil 


M  cmirt  e^Xeriseuraymm 
dAf  ortezZs  /'pcdreu^J 


iVl.  ahduÀ:t^i;r  du,  pex^  orteil 

FiG.  168 


^'Jf  pfsronier  oouTù 

/  ixnceir.J 


iÏÂÀ, gras  wteiL 


M  ùu£rosjeu^j^ 
duyrsaxLJC/ 


En  générai,  il  est  nécessaire  d'employer,  pour  l'électrisation  localisée,  des  élec- 
trodes fixes,  qui  permettent  d'agir  sur  un  point  précis;  il  importe  en  outre 
d'utiliser,  autant  que  possible,  des  courants  de  faible  intensité,  afin  d'éviter  les 
diffusions  d'excitation  et  pour  épargner  au  patient  une  douleur  trop  vive. 

Certains  nerfs,  situés  profondément,  sont  assez  difficiles  à  exciter  isolément. 
Tel  est  le  cas  pour  le  nerf  phénique,  toutefois  on  peut  atteindre  ce  nerf  avec 
une  fine  électrode,  le  long  du  bord  externe  du  muscle  sterno-cléido-mastoïdien. 
Le  radial  n'est  pas  accessible  sur  tout  son  trajet  ;  on  le  cherchera  vers  le  mi- 
lieu d'une  ligne  qui  s'étend  de  l'insertion  du  deltoïde  au  condyle  externe,  en 
edans  du  long  supinateur. 

On  conçoit  qu'un  grand  nombre  de  muscles  soient  impossibles  à  exciter  seuls, 
tantôt  parce  qu'ils  sont  de  faible  volume,  tantôt  parce  qu'ils  occupent  une  si- 
tuation profonde.  Divers  muscles  du  membre  supérieur  sont  dans  ces  condi- 
tions. 
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CHAPITRE  II 

PARALYSIE    DES    NERFS 
I.  —  NERFS  CRANIENS 

I.    —    PARALYSIE    FACIALE 

Ch.  Bell,  le  premier,  en  1825,  a  donné  une  bonne  description  de  la  para- 
lysie faciale;  aussi  Graves  a-t-il  proposé  de  donner  à  cette  affection  le  nom  de 
paralysie  de  Bell.  Les  auteurs  qui  suivent  complètent  le  tableau  tracé  par 
l'observateur  anglais,  et  ils  établissent  nettement  les  caractères  respectifs  de  la 
paralysie  faciale  périphérique  et  de  la  paralysie  faciale  d'origine  cérébrale. 

Dans  cet  article,  nous  aurons  en  vue  exclusivement  la  paralysie  périphé- 
rique; nous  n'aurons  à  nous  occuper  de  la  paralysie  de  cause  cérébrale  que 
pour  l'opposer  à  cette  dernière. 

Étiologie.  —  Le  froid  est  une  cause  fréquente  de  paralysie  faciale;  par- 
fois la  paralysie  a  frigore  siège  précisément  sur  le  côté  du  visage  qui  a  été 
exposé  plus  directement  à  l'action  d'un  courant  d'air.  Bérard  a  proposé  pour 
expliquer  ces  faits  la  théorie  suivante,  devenue  classique  :  par  suite  du  refroi- 
dissement, le  nerf  se  congestionne;  dans  le  canal  de  Fallope,  inextensible,  le 
nerf  démesurément  gonflé  s'étrangle;  la  paralysie  en  résulte.  Ce  serait  là, 
somme  toute,  une  paralysie  par  compression. 

Les  traumatisme^  les  plus  variés  peuvent  léser  le  facial.  Les  opérations 
chirurgicales  (notamment  celles  qui  ont  lieu  sur  la  région  parotidienne),  les 
fractures  du  crâne  intéressant  le  rocher  entraînent  souvent  la  paralysie  du 
nerf. 

Les  lésions  du  voisinage  agissent  soit  par  compression,  soit  par  propa- 
gation d'un  processus  pathologique  au  tronc  môme  du  nerf.  Citons  les 
tumeurs,  les  abcès,  les  cicatrices  dans  la  loge  parotidienne,  les  alté- 
rations des  méninges,  les  exosloses,  les  anévrysmes  de  la  base  du  crâne,  et 
mentionnons  surtout  les  altérations  du  rocher  et  des  cavités  auriculaires.  La 
carie  du  rocher,  l'otite  moyenne,  et  même,  d'après  Craig,  une  simple  accu- 
mulation de  cérumen  dans  l'oreille  externe,  peuvent  provoquer  la  paralysie 
faciale.  Plus  d'un  cas  de  soi-disant  paralysie  a  frigore  pourrait  bien,  comme 
on  l'a  dit,  relever  d'une  otite  méconnue.  Le  nerf  n'étant  séparé  de  la  caisse  du 
tympan  que  par  une  mince  lamelle  osseuse,  on  comprend  que  les  lésions  de 
l'oreille  moyenne  puissent  aisément  retentir  sur  lui. 

La  paralysie  faciale  doit  être  attribuée  dans  certains  cas  à  des  névrites  infec- 
tieuses :  dans  la  diphtérie,  l'érysipèle,  la  fièvre  typhoïde,  la  variole,  la  scarlatine, 
l'état  puerpéral  ('),   le  tétanos  (Lannois  (-),  Behr  {')).  On  l'a  vue  s'associer  à 

(•)  Bernhardt,    Zur   Frage  von    der  Aeliolos.  der  peripher.  Facialis    Lâhmung.   Berl. 
klm.  Woch.,  1892. 
(*)  Lannois,  Rev.  de  méd. 
(')  Behr,  Th    Tiibingen,  i831. 
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l'herpès  zosler.  Elle  est  assez  fréquente  dans  la  syphilis  tertiaire,  qui  l'en- 
gendre par  l'intermédiaire  des  altérations  méningées,  des  gommes  occupant 
le  tronc  nerveux,  des  exsudats  formés  dans  le  canal  de  Fallope  ;  mais  la 
syphilis  secondaire  elle-même  peut  la  compter  parmi  ses  manifestations;  fait 
singulier,  la  femme  serait  particulièrement  sujette  à  ce  genre  d'accidents 
syphilitiques. 

Assez  souvent  le  zona  a  précédé  ou  accompagné  la  paralysie  faciale. 

La  polynévrite  respecte  habituellement  la  septième  paire;  mais  cette  loi 
n'est  pas  absolue,  et  on  a  vu  la  paralysie  faciale  double  se  montrer  au  cours 
de  la  névrite  multiple  (Strïimpell  ('),  Savage  (*)). 

Les  intoxications,  du  moins  l'intoxication  saturnine,   ont  été  incriminées. 

Les  rapports  de  la  paralysie  faciale  avec  les  infections  expliquent  qu'elle 
puisse  apparaître  sous  forme  épidémique  (Le  Quinquis  (^)). 

La  paralysie  faciale  des  nouveau-nés  doit  être  rangée  parmi  les  paralysies 
Iraumatiques;  il  s'agit  d'une  contusion  du  nerf  par  les  parois  du  bassin  et 
surtout  par  le  forceps;  c'est  un  accident  obstétrical,  et  non  congénital.  Cer- 
taines paralysies  faciales,  cependant,  sont  à  proprement  parler  congénitales; 
celles-ci,  d'ordinaire,  s'accompagnent  de  paralysies  oculaires,  et  semblent 
dues  à  une  anomalie  bulbaire  (*). 

La  multiplicité  des  causes  de  la  paralysie  faciale  explique  la  fréquence  rela- 
tivement très  grande  de  l'affection.  Ces  causes,  et  notamment  le  refroidis- 
sement, se  rencontrent  plus  souvent  chez  l'homme  que  chez  la  femme,  chez 
l'adulte  que  chez  le  vieillard  et  chez  l'enfant.  On  peut  s'expliquer  ainsi  l'iné- 
galité de  fréquence  relative  suivant  le  sexe  et  suivant  Vâge. 

Uhérédité  névropathique  et  arthritique  exerce  une  influence  indéniable  sur  le 
développement  de  la  paralysie  faciale.  C'est  là  un  fait  plein  d'intérêt  que 
M.  Neumann  a  bien  mis  en  lumière.  On  a  môme  cité  des  cas  d'hérédité  simi- 
laire (Charcot)  (*). 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  anatomiques  d'où  relèvent  les 
paralysies  faciales  traumatiques,  etc.,  n'ont  rien  de  spécial  à  la  septième  paire. 
Plus  intéressante  serait  l'anatomie  pathologique  des  paralysies  a  frigore;  mais 
les  documents  font  défaut  sur  ce  point.  Cependant  Minkowski  (')  a  récemment 
étudié  un  cas  de  ce  genre.  Les  résultats  ne  furent  pas  conformes  à  la  théorie 
classique  :  il  n'y  avait  aucune  trace  de  périnévrite,  aucune  altération  du  névri- 
lemme;  bien  plus,  le  nerf  était  relativement  peu  touché  dans  le  canal  de 
Fallope;  les  lésions  étaient  dégénératives. 

Symptomatologie.  —  Émettant  des  branches  collatérales  et  recevant  des 
anastomoses,  le  nerf  facial  n'a  pas  une  constitution  identique  dans  tous  les 
points  de  son  trajet.  Aussi,  selon  le  siège  des  lésions,  certains  symptômes  dif- 
fèrent-ils d'un  cas  à  l'autre. 

D'après  les  notions  anatomiques,  la  destruction  du  nerf  au  niveau  du  gan- 
glion géniculé  produirait  une  paralysie  de  toutes  les  fonctions  du  facial.  Nous 

(»)  Neurol.  CentralbL,  1889,  p.  OOL 

(*)  Rev.  de  méd.,  1891,  p.  138. 

(^)  Le  Quinquis,  Th.  de  Bordeaux,  1890. 

(*)  Voir  ScHULTZE,  Neurol.  CentralbL,  1892,  p.  423. 

(')  Voir  Charcot,  Leçons  du  mardi,  1891, 

(6)  Arcliiv   f.  Pyschidlrie,  1891,  XXIII,  p.  586.  —  A.  Rueff,  Méd.mod.,  1891,  p.  607. 
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décrirons  d'abord  ce  type  total  et  complet  et  nous  indiquerons  plus  tard  les 
formes  dissociées  dans  lesquelles  font  défaut  tels  ou  tels  symptômes  parce  que 
telles  ou  telles  fibres  sont  respectées. 

Branches  terminales.  Muscles  de  la  face.  —  Les  muscles  de  la  face  du  côté 
lésé  ont  perdu  non  seulement  leur  molilité  volontaire,  mais  encore  leur  toni- 
cité normale;  ils  sont  dans  un  état  permanent  de  relâchement,  il  y  a  rupture 
de  l'équilibre  musculaire  en  vertu  duquel  la  symétrie  du  visage  se  maintient. 
«  Dans  l'état  du  repos,  dit  P.  Bérard  ('),  les  traits  sont  tirés  vers  le  côté  sain; 
la  commissure  labiale  du  côté  paralysé  est  plus  basse,  plus  rapprochée  de  la 
ligne  médiane;  la  bouche  est  oblique,  et  sa  partie  moyenne  ne  correspond 
plus  à  l'axe  du  corps  :  les  deux  moitiés  de  la  face,  en  un  mot,  ne  sont  plus 
symétriques.  La  moitié  paralysée  est  située  un  peu  en  avant  de  la  moitié 
saine.  Celle-ci  est  comme  rabougrie,  ridée,  cachée  derrière  l'autre;  elle  paraît 
avoir  moins  d'étendue  verticale  que  la  moitié  paralysée.  Dans  cette  dernière, 
les  traits  sont  comme  étalés;  l'œil  est  plus  largement  ouvert;  il  semble  plus 
volumineux  que  celui  du  côté  opposé.  Il  suit  de  là  qu'on  éprouve  au  premier 
abord  quelques  difficultés  à  reconnaître  les  personnes  qui  viennent  d'être 
atteintes  de  paralysie  faciale;  car  l'attention  de  l'observateur  se  porte  plus 
naturellement  sur  cette  partie  de  la  face  qui  est  plus  en  avant  et  dont  les 
dimensions  sont  plus  considérables.  »  Dans  la  partie  paralysée,  les  rides 
s'effacent;  suivant  l'expression  pittoresque  de  Romberg,  la  paralysie  faciale 
est  le  meilleur  des  cosmétiques  pour  faire  disparaître  les  signes  de  vieillesse; 
Malheureusement  elle  exagère  d'un  côté  ce  qu'elle  atténue  de  l'autre,  elle  ne 
fait  qu'établir  entre  les  deux  moitiés  du  visage  un  ridicule  contraste. 

L'asymétrie  devient  encore  plus  frappante  lorsque  le  malade  rit,  lorsqu'il 
pleure,  lorsqu'on  l'invite  à  faire  une  grimace,  à  découvrir  ses  dents. 

Certains  muscles  faciaux  ont  un  rôle  dans  le  fonctionnement  des  organes 
qu'ils  avoisinent;  de  là  quelques  troubles  fonctionnels  résultant  de  leur  impo- 
tence. Les  lèvres  étant  paralysées  d'un  côté,  le  malade  ne  peut  siffler  ni  souf- 
fler. Même  dans  l'expiration  normale,  l'air  soulève  passivement  la  moitié 
devenue  inerte;  le  malade  «  fume  la  pipe  »,  comme  on  dit.  L'articulation  de 
certaines  lettres,  notamment  des  labiales  h,  p,  est  imparfaite.  La  préhension 
des  aliments,  la  succion  chez  les  enfants  à  la  mamelle,  sont  gênées.  Dans 
la  mastication,  les  aliments  s'accumulent  entre  la  gencive  et  le  buccinateur 
paralysé. 

L'aile  du  nez  est  attirée  passivement  par  le  courant  d'air  inspiratoire,  au 
lieu  de  s'écarter  activement  comme  dans  l'inspiration  normale. 

Non  seulement  les  paupières  ne  se  ferment  plus  volontairement,  mais  encore 
le  clignement  réflexe  est  aboli.  Le  muscle  de  Horner,  qui  contribue  à  faci- 
liter l'écoulement  des  larmes  par  les  points  lacrymaux  et  le  canal  nasal,  a 
cessé  de  fonctionner.  Les  larmes  n'humectent  plus  régulièrement  la  cornée 
et  s'écoulent  sur  la  joue  (épiphora).  L'œil,  qui  reste  ouvert  même  pendant  le 
sommeil,  s'altère  parfois  d'une  manière  assez  grave;  il  se  produit  de  la  con- 
jonctivite, de  la  kératite,  lésions  qui  sont  ici  d'origine  purement  mécanique  et 
que  la  fermeture  artificielle  de  l'œil  peut  faire  rapidement  disparaître  (Spencer 

(')  Cité  par  Sappey,  Anatomie,  tome  III. 
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W'alson).  La  paupière  supérieure  peut  encore,  parfois,  s'abaisser  légèrement 
sous  linfluence  de  la  volonté;  peut-être  faut-il  voir  là  une  sorte  de  relâchement 
volontaire  du  muscle  élévateur  des  paupières,  une  diminution  volontaire  de 
sa  tonicité  (Hasse). 

La  déviation  de  la  langue,  souvent  observée,  est  attribuée  à  la  paralysie 
du  slylo-glosse  ;  toutefois,  d'après  Erb  et  Hitzig,  la  langue  n'est  déviée  vers  le 
côté  sain  que  par  la  commissure  de  la  lèvre  du  côté  paralysé;  cette  commis- 
sure se  rapproche  en  effet  de  la  ligne  médiane  et  vient  presser  sur  le  bord 
de  la  langue  lorsque  celle-ci  est  tirée  hors  de  la  bouche. 

Il  n'est  pas  rare  d'observer  dans  la  paralysie  taciale,  surtout  au  moment  où 
la  guérison  est  proche,  des  mouvements  associés.  C'est  ainsi  que  parfois  le 
malade,  lorsqu'il  veut  rire,  ferme  involontairement  les  yeux,  ou  bien  il  relève 
l'angle  de  la  bouche  quand  on  lui  commande  de  fermer  l'œil.  M.  Debove  (•) 
pense  qu'en  pareil  cas  les  incitations  motrices,  pour  vaincre  l'impotence 
musculaire,  prennent  une  intensité  exceptionnelle,  de  là  vient  qu'au  lieu  de 
se  limiter  dans  le  noyau  bulbaire  du  facial  à  tel  ou  tel  muscle,  elles  se  diffu- 
sent dans  plusieurs  groupes  musculaires,  et  même  se  propagent,  par  les  com- 
missures médianes,  au  noyau  symétrique,  au  noyau  du  côté  sain.  Il  serait 
donc  superflu  de  faire  intervenir  une  excitabilité  anormale  de  ces  noyaux, 
comme  le  veut  Hitzig. 

Nerf  auriculaire.  —  La  paralysie  des  muscles  moteurs  du  pavillon  de  l'oreille 
et  du  muscle  occipital  ne  déterminent,  chez  l'homme,  aucun  trouble  notable. 
Corde  du  tympan.  Sa  paralysie.  —  Il  résulte  de  cette  paralysie  des  alté- 
rations du  goût  et  de  la  sécrétion  salivaire. 

A.  Gustation.  —  Les  altérations  du  goût  siègent  sur  les  deux  tiers  antérieurs 
de  la  langue,  d'un  seul  côté.  On  peut  noter  soit  une  abolition,  soit  une  dimi- 
nution, soit  un  retard,  soit  enfin  une  perversion  des  sensations  gustatives.  On 
sait  que  l'accord  n'est  pas  fait  sur  le  rôle  de  la  corde  du  tympan  dans  la  gus- 
tation et  sur  le  trajet  des  filets  nerveux  qui  suivent  celte  voie  pour  aboutir  au 
lingual.  Sans  entrer  dans  le  détail,  nous  rappellerons  les  théories  émises, 
parce  qu'elles  s'appuient  en  partie  sur  des  faits  cliniques  de  paralysie  faciale. 
C'est  sans  doute  par  des  obsei-vations  nouvelles  plus  précises,  plutôt  que  par 
des  recherches  expérimentales,  qu'on  parviendra  à  en  établir  la  valeur  respec- 
tive. 

L'hypothèse  de  Longet,  d'après  laquelle  l'affaiblissement  de  l'acuité  gusta- 
live  tiendrait  à  une  sécheresse  relative  de  la  langue  du  côté  paralysé  ;  celle  de 
Rouget,  qui  refuse  au  facial  toute  participation  à  la  transmission  des  impres- 
sions gustatives,  doivent  être  désormais  écartées.  Restent  des  opinions 
diverses,  qu'on  peut  avec  Grasset  ranger  en  trois  catégories  : 

i"  Le  facial  n'exerce  sur  la  gustation  qu'une  influence  indirecte,  et  cela  par 
une  action  purement  motrice.  C'est  la  théorie  de  Cl.  Bernard;  elle  est  peu  vrai- 
semblable. 

I     2"  Des  fibres  centripètes,  gustatives,  appartiennent  à  la  corde  du  tympan  et 
se  ietlent  dans  le  facial,  mais  pour  quitter  ensuite  ce  dernier  nerf,  et  aboutir 
finalement  au  tronc  de  la  5«  paire;  ce  seraient  des  fibres  erratiques  du  triju- 
meau. 
(»)  Debove,  Soc.  méd.  des  hôp.,  1891.  —  Achard,  Gaz.  des  hôp.,  1891,  p.  573. 
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Leur  trajet  serait  :  a.  ling-ual,  c  )rde  du  tympan,  facial  jusqu'au  ganglion 
géniculé,  grand  nerf  pétreux  superficiel  jusqu'au  ganglion  sph6no-palatin,  tri- 
jumeau (SchifT);  b.  Lingual,  corde  du  tympan,  trajet  centrifuge  vers  les  extré- 
mités du  facial,  puis  rétrogradation  dans  le  trijumeau  par  des  anastomoses 
périphériques  (Stich). 

3"  Dans  la  théorie  de  Lussana,  le  trajet  jusqu'au  ganglion  géniculé  est  le 
même  que  dans  l'hypothèse  de  Schiff.  De  là,  les  fd^res  gustatives  gagnent  le 
bulbe  par  le  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg.  Pour  Mathias-Duval,  qui  se 
rallie  à  cette  manière  de  voir,  le  nerf  intermédiaire  se  rendrait  au  centre  bul- 
baire du  glosso-pharyngien,  dont  il  représenterait  en  définitive  une  racine  erra- 
tique. 

Pour  le  moment,  les  faits  cliniques  sont  encore  contradictoires,  et  leur 
interprétation  difficile;  aucune  des  opinions  précédentes  n'est  encore  absolu- 
ment ni  confirmée  ni  infirmée.  Toutefois,  il  semble  bien  établi  que  les  troubles 
de  la  gustation  appartiennent  surtout,  sinon  exclusivement,  aux  cas  où  des 
altérations  résident  entre  le  ganglion  géniculé  et  l'origine  de  la  corde  du 
tympan. 

B.  Sécrétion  salivaire.  —  Parfois  on  observe  de  la  sécheresse  de  la  bouche 
du  côté  paralysé.  Ce  phénomène  est  en  rapport  avec  les  fonctions  excito-sécré- 
toires  bien  connues  que  la  corde  du  tympan  exerce  sur  les  glandes  salivaires. 

Muscle  interne  du  marteau  et  muscle  de  l'étrier.  —  Le  muscle  interne  du 
marteau,  d'après  Voltolini,  reçoit  des  filets  du  facial.  Il  semble  avoir  pour 
action  de  tendre  la  membrane  du  tympan,  et  de  diminuer  par  là  môme  l'am- 
plitude de  ses  vibrations.  Il  interviendrait  lors  de  la  production  d'un  bruit  vio- 
lent; ce  serait  là  un  phénomène  d'accommodation  au  son,  comparable  à  celui 
dont  la  pupille  est  l'organe  vis-à-vis  de  la  lumière.  Le  muscle  du  marteau 
est-il  paralysé,  les  bruits  sont  alors  trop  fortement  et  même  douloureusement 
perçus.  Ce  trouble  survient  fréquemment  dans  la  paralysie  faciale;  il  a  été 
bien  étudié  notamment  par  Landouzy.  Le  mot  Aliyperacousie,  qui  sert  à  le 
désigner,  est  impropre,  car  il  s'agit  d'une  sensation  douloureuse  accompa- 
gnant l'audition,  et  non,  à  proprement  parler,  d'une  hyperacuité  du  pouvoir 
de  perception  auditive  (Dechambre).  Le  terme  d'audition  douloureuse  con- 
viendrait mieux. 

Les  fonctions  du  muscle  de  l'étrier,  les  troubles  qui  résultent  de  sa  para- 
lysie, sont  choses  mal  connues.  Ce  muscle  est  considéré  généralement  comme 
un  antagoniste  du  muscle  interne  du  marteau,  mais  il  est  à  ce  sujet  des 
opinions  divergentes,  et  certains  auteurs,  Erb  notamment,  attribuent  à  sa 
paralysie  un  rôle  prépondérant  dans  la  production  de  l'hyperacousie  ('). 

Voile  du  palais  (grand  et  petit  nerfs  pétreux  superficiels).  —  Parfois  un 
affaissement  du  voile  du  palais  du  côté  atteint,  une  déviation  de  la  luette, 
rarement  des  troubles  fonctionnels  parmi  lesquels  le  nasonnement,  trahissent 
une  participation  du  voile  à  la  paralysie.  Il  faut  savoir  toutefois  que  le  voile 
du  palais  n'est  pas  toujours  symétrique,  même  chez  les  sujets  normaux. 

Troubles  cutanés  sensitifs,  vaso-moteurs,  sudoraux,  trophiques.  — 
Parfois  on  observe  des  phénomènes  douloureux,  qui  peuvent  précéder  les  ma- 

(»)  Voy.  Lannois,  Lyon  méd.,  12  juin  1887. 
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nifestalions  paralytiques,  et  qui  siègent  volontiers  au  niveau  de  l'oreille  ou  au 
voisinage  de  l'orbite.  Exceptionnellement,  ils  acquièrent  une  violence  consi- 
dérable, et  l'on  a  alTaire  à  la  paralysie  faciale  douloureicse  bien  décrite  par 
Testaz  (thèse  de  Paris,  1887). 

Daprès  Franckl-Hochwart  (*),  il  serait  fréquent  de  trouver,  associée  à  la 
paralysie  faciale  rhumatismale,  une  hyperesthésie  cutanée  passagère  dans  la 
moitié  de  la  face  paralysée  ;  l'auteur  a  noté  le  fait  5  fois  sur  20  cas.  Ajoutons 
que  l'anesthésie  n'est  pas  rare  dans  le  territoire  paralysé. 

Ces  divers  phénomènes  sensitifs  s'expliquent  par  une  participation  du  tri- 
jumeau aux  altérations;  les  filets  terminaux  de  ce  nerf  s'anastomosent  en  effet 
avec  ceux  du  facial,  fait  que  la  physiologie  expérimentale  contribue  à  con- 
firmer. 

Franckl-Hochwart  a  rencontré,  dans  un  quart  des  cas,  des  troubles  vaso- 
moteurs  se  traduisant  par  une  rougeur  légère,  par  une  certaine  élévation  ther- 
mique et  par  de  la  bouffissure  siégeant  surtout  aux  paupières,  symptôme  déjà 
signalé  par  Broadbent. 

M.  Straus,  comparant  le  retard  de  la  sudation  par  la  pilocarpine  des  deux 
côtés  de  la  face,  dans  les  cas  de  paralysie  faciale  périphérique,  a  constaté  un 
retard  de  la  sudation  du  côté  paralysé;  ce  phénomène  toutefois  n'appartient 
quaux  formes  graves,  dans  lesquelles  la  réaction  de  dégénérescence  est 
manifeste  (*). 

Windscheid  (^)  a  rapporté  récemment  deux  cas  d'hyperhidrose  faciale  uni- 
latérale coïncidant  avec  une  paralysie  faciale  périphérique  du  môme  côté. 

A  part  un  léger  amincissement,  la  peau  ne  présente  aucun  trouble  de  nutri- 
tion. Le  zona  est  exceptionnel. 

Formes.  —  Forme  totale  et  formes  partielles.  —  Suivant  que  la  paralysie 
faciale  est  totale  ou  partielle,  elle  entraîne  tout  ou  partie  des  symptômes  que 
nous  avons  étudiés.  Le  premier  cas  est  exceptionnel,  comme  nous  l'avons  dit; 
la  paralysie  est  généralement  partielle,  et  son  type  dépend  surtout  du  siège 
des  altérations. 

Il  suffit  de  se  reporter  aux  notions  anatomiques  pour  savoir  quel  groupe  de 
svmptômes  doit  appartenir  à  une  lésion  de  tel  ou  tel  niveau.  Le  tableau  est 
d'autant  plus  complet  que  la  lésion  se  rapproche  davantage  du  ganglion  géni- 
culé. 

a.  Entre  le  trou  stylo-mastoïdien  et  la  périphérie.  —  Les  muscles  du  visage 
sont  seuls  paralysés.  Au  surplus,  la  branche  supérieure  du  facial  (orbiculaire) 
ou  l'inférieure  peuvent  ôtre  atteintes  indépendamment. 

b.  Partie  inférieure  du  canal  de  Fallope.  —  Le  nerf  auriculaire  postérieur 
est  atteint  lui  aussi  (muscles  du  pavillon  de  l'oreille,  m.  occipital). 

c.  Canal  de  Fallope  entre  la  corde  du  tympan  et  te  nerf  du  muscle  de  l'étrier. 
—  Il  existe  des  troubles  du  goût  et  de  la  sécrétion  salivaire. 

d.  Canal  de  Fallope  au-dessous  du  ganglion  géniculé.  Troubles  de  l'ouïe;  au- 
dition douloureuse. 

(')  V.  Franckl-Hochwart,  Des  troubles  sensitifs  et  vaso-moteurs  dans  la  paralysie  fa- 
ciale rhumatismale.  Neurol.  Centralblalt,  1891,  p.  290.  L'auteur  rappelle  plusieurs  faits  du 
même  genre  antérieurement  signalés. 

(*)  Str\us,  Gaz.  méd.  de  Paris,  1880,  n"'  2,  5,  5. 
Miinschener  med.  Wochenschrifl,  1890,  n°  50. 
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c.  Canal  de  Fallope  immédiatement  au-dessus  du  nerf  grand  pétreux  super- 
ficiel oit  au  niveau  du  ganglion  géniculé.  —  La  paralysie  du  voile  du  palais 
s'ajoute.  Les  symplômcs  sont  au  complet. 

f.  Au-dessus  du  ganglion  géniculé  jusqu'au  bulbe.  —  Tous  les  phénomènes 
précédents  se  montrent,  sauf  les  troubles  de  la  gustation.  Souvent  l'abducens, 
et  plus  souvent  le  nerf  auditif,  sont  en  môme  temps  lésés. 

Telles  sont  les  formes  de  la  paralysie  faciale  suivant  le  siège  des  lésions. 
Nous  avons  vu  que  certaines  réserves  sont  toutefois  à  faire  concernant  la 
signification  des  troubles  gustatifs  et  auditifs  et  de  la  paralysie  du  voile  du 
palais.  Ajoutons  qu'une  lésion  incomplète,  où  qu'elle  siège,  peut  respecter 
certains  filets,  de  sorte  que  la  répartition  des  troubles  ne  fournit  pas  tou- 
jours une  indication  précise  du  point  lésé. 

Forme  bilatérale;  diplégie  faciale.  —  La  diplégie  faciale  est  rare.  Une  para- 
lysie a  frigore  peut  atteindre  en  môme  temps,  ou  dans  l'espace  de  quelques 
jours,  les  deux  côtés  de  la  face.  Plus  souvent  il  s'agit  d'une  lésion  bilatérale  du 
rocher,  ou  d'une  altération  étendue  des  méninges  crâniennes.  L'infection 
diphtéritique  a  pu  produire  la  diplégie  faciale  (Maringauld).  Enfin  un  hémi- 
plégique par  cause  cérébrale  peut  être  atteint,  par  surcroît,  d'une  paralysie 
faciale  périphérique  du  côté  sain. 

Le  visage  revêt  une  expression  singulière;  les  joues  flasques  pendent  de 
chaque  côté;  la  lèvre  supérieure  s'allonge,  et  la  bouche,  abaissée  démesuré- 
ment, constamment  entr'ouverte,  laisse  la  salive  couler  sur  le  menton,  de 
môme  que  les  yeux  laissent  couler  les  larmes.  Pas  un  mouvement,  pas  un  cli- 
gnement des  paupières,  pas  une  ébauche  d'expression  n'anime  ce  masque 
immobile;  quand  le  malade  parle,  la  parole  est  nasonnée  à  cause  de  la  para- 
lysie du  voile  du  palais,  et  difficilement  articulée  en  raison  de  la  paralysie  dos 
parois  buccales;  la  mastication  est  aussi  fort  difficile.  Enfin,  c'est  chose  parti- 
culièrement étrange  que  d'entendre  un  rire  que  la  physionomie  n'exprime 
point. 

Formes  suivant  la  gravité.  —  La  paralysie  faciale  peut  être  complète  ou 
incomplète,  suivant  qu'il  s'agit  d'une  abolition  ou  d'une  diminution  de  la  moli- 
lité  dans  les  muscles  frappés.  Elle  peut  revêtir  des  degrés  divers  de  gravité, 
suivant  la  cause  qui  l'a  engendrée.  Nous  allons  revenir  sur  ce  point  à  propos 
de  l'évolution  de  la  paralysie. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  Comme  toutes  les  paralysies  péri- 
phériques, la  paralysie  faciale  se  comporte  d'une  façon  variable,  et  son  évolu- 
tion dépend  surtout  de  sa  cause.  Si  le  nerf  est  détruit  par  une  lésion  grave  du 
rocher,  par  exemple,  l'affection  est  incurable.  Au  contraire,  la  paralysie  faciale 
obstétricale  guérit  d'habitude  en  huit  ou  quinze  jours,  sans  avoir  sérieusement 
porté  entrave  à  l'allaitement.  La  paralysie  a  frigore  se  termine  le  plus  souvent 
par  la  guérison,  mais  sa  durée  est  très  variable.  Au  point  de  vue  de  la  gravité, 
Erb  distingue  trois  formes,  auxquelles  il  assigne  des  réaction  électriques  par- 
ticulières. Dans  la  forme  bénigne,  la  réaction  de  dégénérescence  fait  défaut;  il 
peut  y  avoir  môme,  pendant  la  première  semaine,  une  augmentation  d'excilabi- 
lilé  du  nerf.  S'il  en  est  ainsi,  on  peut  affirmer  que  la  guérison  sera  complète 
en  deux  ou  trois  semaines.  Dans  la  forme  de  moyenne  gravité,  on  peut  observer 
durant  la  première  semaine  cette  môme  augmentation  d'excitabilité  du  tronc 
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nerveux,  mais  ensuite  la  scène  change,  et  l'on  voit  apparaître  la  réaction  par- 
tielle de  dégénérescence;  l'excitabilité  du  nerf  décroît  considérablement, 
tandis  que  le  muscle  présente  les  phénomènes  de  la  réaction  de  dégénéres- 
cence, et  en  particulier  Thyperexcitabilité  pour  les  courants  galvaniques,  con- 
trastant avec  une  diminution  d'excitabilité  vis-à-vis  des  courants  faradiques. 
Les  caractères  de  la  réaction  de  dégénérescence  étant  indiqués  ailleurs  avec 
détail,  nous  n'y  insistons  pas  davantage  ici.  Cette  forme  guérit  d'ordinaire  en 
six  ou  en  dix  semaines  sans  laisser  de  traces.  Dans  la  forme  grave,  il  y  a  réac- 
tion complète  de  dégénérescence,  soit  immédiatement,  soit  après  un  ou  deux 
jours  pendant  lesquels  l'excitabilité  du  nerf  est  légèrement  augmentée;  on  voit 
cette  dernière  décroître,  puis  disparaître,  et  demeurer  absente  pendant  des 
semaines,  des  mois,  indéfiniment  dans  les  cas  incurables.  L'excitation  du 
muscle  met  en  évidence  les  caractères  de  la  réaction  de  dégénérescence 
comme  dans  la  forme  précédente.  En  pareil  cas,  il  n'est  pas  rare  que  la  para- 
lysie dure  une  année  et  plus;  elle  persiste  au  moins  plusieurs  mois;  elle  peut 
être  définitive,  et  alors  le  muscle  perd  toute  espèce  d'excitabilité,  vis-à-vis 
des  courants  galvaniques  aussi  bien  que  des  faradiques.  Nous  avons  vu  que 
les  perversions  de  la  sécrétion  sudorale  provoquée  par  la  pilocarpine  (Straus) 
appartiennent  aux  paralysies  sévères. 

La  paralysie  faciale  peut,  dans  les  formes  graves,  guérir  incomplètement, 
et  laisser  à  sa  suite  des  secousses  musculaires,  des  contractures  d'abord  par- 
tielles, puis  plus  étendues,  qui  donnent  à  la  physionomie  des  expressions 
diverses  suivant  les  muscles  sur  lesquels  elles  prédominent,  parfois  il 
subsiste  des  mouvements  associés,  enfin  il  peut  exister  de  l'atrophie  des 
muscles  et  même  de  la  peau. 

Il  n'est  pas  rare  que  la  paralysie  a  frigore  récidive. 

Diagnostic.  —  La  paralysie  faciale  saute  aux  yeux,  pour  ainsi  dire,  et  ne 
saurait  guère  demeurer  inaperçue  que  chez  des  vieillards  ou  chez  des  enfants 
très  jeunes,  dont  le  masque  est  peu  expressif  et  peu  mobile.  Pourtant  cer- 
taines erreurs  possibles  doivent  être  signalées. 

On  pourrait  prendre  une  contracture  faciale  (contracture  hystérique)  pour 
imc  paralysie  faciale  du  côté  opposé  ;  mais,  en  pareil  cas,  on  s'assure  que  la 
motilité  volontaire  est  intacte  du  côté  qui  est  paralysé  en  apparence. 

On  pourrait  croire,  quand  la  paralysie  flasque  a  fait  place  à  de  la  contrac- 
ture, que  l'affection  s'est  transposée;  la  méprise  serait  grossière. 

Le  spasme  glosso-labié  des  hystériques  s'accompagne  d'une  torsion  exces- 
sive de  la  langue;  il  se  distingue  franchement  de  la  paralysie  faciale  avec  con- 
tractures et  secousses  musculaires. 

Il  en  est  de  même  du  tic  convulsif  de  la  face.  Dans  la  paralysie  faciale,  les 
secousses  musculaires,  quand  elles  existent,  sont  légères,  et  se  montrent  sur- 
tout à  l'occasion  d'excitations  sensitives  ou  de  mouvements  volontaires  locaux; 
dans  le  tic,  les  secousses  sont  plus  fortes  et  surviennent  sans  cause  provo- 
catrice. 

La  varalysie  faciale  double  a  quelque  analogie  d'aspect  avec  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée  et  avec  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  Mais  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée  présente  une  évolution  particulière,  et  surtout  elle  affecte 
profondément  la  déglutition,  la  phonation,  la  respiration.  Quant  à  la  paralysie 
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pseudo-bulbaire,  elle  survient  le  plus  souvent  à  la  suite  d'ictus  apoplectiques, 
et  s'accompagne  de  phénomènes  cérébraux  variés. 

En  somme,  il  est  aisé  de  reconnaître  une  paralysie  faciale  ;  il  ne  s'agit  guère 
que  d'en  déterminer  la  cause.  Or  cette  cause  peut  être  d'ordre  purement  dyna- 
mique (hystérie)  ou  d'ordre  organique. 

La  paralysie  faciale  hystérique  (Ballet  et  Chantemesse)  est  peu  commune  ; 
elle  se  signale  par  un  certain  nombre  de  caractères  assez  particuliers  :  elle  est 
généralement  légère  et  sujette  à  variations;  presque  toujours  elle  afïecte  seu- 
lement quelques  muscles;  l'orbiculaire  est  rarement  atteint;  souvent  des 
spasmes  légers  coexistent  avec  l'état  parétique;  l'anesthésie  est  de  règle  dans 
la  peau  et  les  muqueuses  de  la  région  ;  la  réaction  de  dégénérescence  fait 
toujours  défaut.  Le  diagnostic  deviendrait  délicat  si  une  paralysie  hystérique 
se  superposait  à  une  paralysie  organique  préexistante. 

L'hystérie  éliminée,  la  paralysie  faciale  peut  avoir  sa  cause  dans  des  lésions 
du  cerveau,  du  bulbe  ou  du  nerf.  Bien  que  la  paralysie  de  cause  périphérique 
(à  laquelle  se  rattache,  comme  nous  le  verrons,  la  paralysie  bulbaire)  nous 
occupe  seule  dans  cet  article,  nous  devons  rappeler  sommairement,  à  propos 
du  diagnostic,  les  caractères  de  la  paralysie  faciale  de  cause  cérébrale. 

A.  Paralysie  faciale  d'origine  cérébrale.  —  La  pathologie  et  la  physiologie 
démontrent  qu'il  existe  pour  la  face  un  centre  psycho-moteur  cortical  distinct.  Ce 
centre  siège  à  la  partie  postérieure  de  la  S"^  circonvolution  frontale.  Les  fibres  qui 
la  relient  au  noyau  bulbaire  passent  parla  couronne  rayonnante  de  Reil  et  par 
le  faisceau  géniculé  de  la  capsule  interne  (sauf  les  fibres  correspondant  à  l'or- 
biculaire qui  ont  peut-être  un  trajet  distinct)  ;  plus  bas,  dans  la  partie  inféro- 
inlerne  du  pédoncule  cérébral,  elles  côtoient  les. noyaux  de  l'oculo-moteur 
commun,  puis,  parvenues  presque  en  regard  des  noyaux  bulbaires  du  facial, 
elles  traversent  la  ligne  médiane  pour  gagner  le  noyau  du  côté  opposé.  Dans 
tout  ce  trajet,  elles  cheminent  côte  à  côte  avec  le  faisceau  cortico-bulbaire  de 
l'hypoglosse. 

Une  lésion  portant  sur  l'un  de  ces  divers  points  entraîne  une  paralysie  de  la 
face  du  côté  opposé  ;  mais  il  est  rare  que  la  face  soit  exclusivement  frappée. 
Simultanément,  en  raison  des  connexions  anatomiques  que  nous  venons  de 
rappeler,  on  observe  souvent  une  paralysie  des  membres  et  presque  toujours 
une  paralysie  linguale.  Si  la  lésion  se  trouve  dans  la  partie  inféro-interne  du 
pédoncule  cérébral,  elle  peut  donner  lieu  au  syndrome  de  Weber  (paralysie  de 
l'oculo-moteur  du  côté  de  la  lésion,  hémiplégie  du  côté  opposé).  Ces  notions 
permettent  non  seulement  de  reconnaître  l'origine  cérébrale  de  la  paralysie 
faciale,  mais  encore  de  préciser  le  siège  des  lésions  qui  l'ont  causée. 

Le  principal  caractère  des  paralysies  de  cause  cérébrale  est  de  respecter  l'or- 
biculaire des  paupières,  au  moins  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

Ajoutons  qu'on  observe  en  pareil  cas  l'intégrité  des  réflexes,  l'absence  con- 
stante de  la  réaction  de  dégénérescence  et  de  l'atrophie  musculaire,  le  défaut 
d'anomalie  dans  la  sécrétion  sudorale  provoquée  par  la  pilocarpine. 

Parfois,  dans  la  paralysie  de  cause  cérébrale,  on  note  la  conservation  de  cer- 
tains ensembles  de  mouvements  liés  aux  diverses  expressions  de  la  physio- 
nomie :  le  rire,  le  pleurer  peuvent  se  produire  sous  l'influence  de  stimulations 
psychiques  appropriées,  et  revêtent  alors  le  caractère  de  mouvements  auloma- 
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tiques,  sur  lesquels  la  volonté  n'a  point  de  prise.  Pour  que  ces  phénomènes 
soient  possibles,  il  semble  nécessaire  (entre  autres  conditions),  que  la  lésion  siègv 
au-dessus  de  la  couche  optique,  où  réside  probablement  le  centre  de  coordi 
nation  de  la  mimique  faciale  (Brissaud)('). 

B.  Paralysie  de  cause  bulbaire.  —  Le  noyau  du  facial  est  contigu  au  noyau 
de  l'abducens.  Non  loin  de  ces  deux  noyaux  cheminent  les  fibres  du  faisceau 
pyramidal,  répondant  aux  membres  du  côté  opposé.  Aussi  voit-on  le  plus  sou- 
vent la  paralysie  faciale  de  cause  bulbaire  se  combiner  avec  une  paralysie  de 
l'abducens  du  même  côté,  et  avec  une  paralysie  des  membres  du  côté  opposé 
{hémiplégie  alterne  de  Gubler). 

Lorsque  le  noyau  bulbaire  du  facial  est  altéré,  le  nerf  dégénère  en  totalité 
et  Ion  observe,  en  pareil  cas,  les  mêmes  phénomènes  que  si  le  tronc  nerveux 
est  directement  lésé.  Aussi  la  paralysie  faciale  d'origine  bulbaire  peut-elle  être 
considérée  comme  une  variété  de  la  paralysie  périphérique,  dont  il  nous  reste 
à  indiquer  les  caractères  distinctifs. 

C.  Paralysie  périphérique  proprement  dite.  —  Les  caractères  de  la  paralysie 
faciale  périphérique,  par  opposition  à  ceux  de  la  paralysie  d'origine  cérébrale, 
sont  les  suivants  :  \°  le  facial  supérieur  est  intéressé  :  l'orbiculaire  est  paralysé 
(hormis,  bien  entendu,  les  cas  spéciaux  où  la  lésion  porte  exclusivement  sur 
la  branche  inférieure  du  facial  et  non  sur  le  tronc  même  du  nerf)  ;  2"  on  peut 
observer  tous  les  troubles  qui  appartiennent  aux  névrites  périphériques  et  qui 
nont  rien  de  particulier  au  facial  :  perte  des  réflexes,  réaction  de  dégéné- 
rescence, atrophie  musculaire,  perversions  vaso-motrices,  sécrétoires,  tro- 
phiques. 

Il  est  souvent  possible  de  préciser  davantage  le  siège  des  lésions,  de  dis- 
tinguer les  paralysies  intra-crânienne,  intra-temp orale  et  extra-crânienne, 
suivant  que  telle  ou  telle  fonction  est  affectée  ou  respectée.  Nous  avons  indiqué, 
à  propos  des  formes  de  la  paralysie  faciale,  les  éléments  de  ce  diagnostic 
topographique. 

Il  n'est  pas  rare  que  la  paralysie  a  frigore  récidive. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  ressort  de  ce  qui  a  été  dit  ;  il  est  variable  comme 
la  cause.  Nous  avons  vu  combien,  d'après  Erb,  la  recherche  des  réactions 
électriques  est  importante  pour  augurer  de  l'évolution  probable.  11  faut  savoir 
néanmoins,  comme  Charcot  l'a  fait  observer,  que  dans  certains  cas  la  gué- 
rison  est  rapide  malgré  des  réactions  électriques  graves,  et  inversement. 

Traitement.  —  La  thérapeutique  doit  avant  tout  s'adresser,  s'il  se  peut, 
à  la  cause  elle-même  ;  la  médication  antisyphilitique,  une  intervention  chirur- 
gicale, un  traitement  dirigé  contre  une  maladie  de  l'oreille,  conviennent  dans 
certains  cas.  Le  salicylate  de  soude  serait  indiqué  dans  le  cas  de  paralysie  rhu- 
matismale. 

Quoi  qu'il  en  soit,  sauf  dans  les  formes  absolument  bénignes,  l'électro- 
thérapie  doit  être  mise  en  œuvre  aussi  bien  pour  abréger  la  durée  de  la  maladie 
que  pour  prévenir  l'atrophie  des  muscles,  en  attendant  que  reparaisse  la 
motilité  volontaire.  Quand  la  lésion  siège  dans  l'intérieur  du  crâne  ou  dans 
le  canal  de  Fallope,  on  recommande  de  faire  passer  pendant  2  à  5  minutes, 

(')  bRissAUO,  Le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques.  Rev.  scientif.,  13  janv.  1894. 
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trois  ou  quatre  fois  par  semaine,  un  courant  galvanique  entre  es  deux  apo- 
physes mastoïdes,  en  appliquant  de  préférence  le  pôle  positif  sur  le  côté  malade. 
Il  faut  éviter  les  courants.trop  intenses,  produisant  de  la  douleur  ou  des  vertit^es. 
Par  des  courants  faradiques  s'ils  sont  efficaces,  ou  par  des  courants  galvaniques 
dans  le  cas  contraire,  on  fera  contracter  successivement  plusieurs  fois  chacun 
des  muscles  paralysés,  et  cela  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours,  en 
s'abstenant  de  prolonger  chaque  séance  au  delà  de  4  à  5  minutes.  Les  règles 
générales  du  traitement  électrothérapique  sont  d'ailleurs  les  mêmes  pour  la 
paralysie  faciale  que  pour  toute  autre  paralysie  périphérique. 

Lorsqu'il  existe  des  contractures  ou  des  secousses  musculaires,  on  peut  tirer 
profit  des  courants  galvaniques  appliqués  sur  le  nerf,  ou  d'un  massage  métho- 
diquement conduit. 

IL  Paralysies  des  nerfs  moteurs  de  l'œil.  —  Les  mouvements  des  yeux 
sont  sous  la  dépendance  de  trois  nerfs  :  Yocnlo-moteur  commun,  le  pathétique 
et  Y oculo -moteur  externe.  Le  premier  se  divise  en  nombreuses  branches  des- 
tinées aux  droits  interne,  supérieur  et  inférieur,  au  petit  oblique  et  au  rele- 
veur  de  la  paupière,  ainsi  qu'à  la  musculature  interne  de  l'œil  :  sphincter 
pupillairc  et  muscle  ciliaire.  Les  deux  autres  innervent  chacun  un  seul 
muscle  :  le  pathétique  se  rend  au  grand  oblique,  l'oculo-moteur  externe  au 
droit  externe. 

Soumis  à  la  volonté,  les  mouvements  des  yeux  sont  régis  par  des  centres 
corticaux,  mais  ni  la  physiologie  expérimentale  ni  la  pathologie  cérébrale  ne 
sont  parvenues  à  les  localiser  définitivement.  Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que 
ces  centres  ne  sont  pas  en  rapport  avec  tel  ou  tel  nerf,  avec  tel  ou  tel  muscle, 
mais  qu'ils  président  à  des  mouvements  associés  des  globes  oculaires. 

Ils  sont  réunis  par  un  système  de  fibres  dont  la  disposition  n'est  pas  mieux 
connue,  à  des  centres  inférieurs,  ou  noyaux  d'origine  des  nerfs  de  l'œil, 
groupés  sur  les  parois  du  troisième  ventricule  et  sous  le  plancher  du  qua- 
trième. 

Le  plus  complexe  est  celui  de  la  troisième  paire.  Il  mesure  10  millimètres 
dans  sa  plus  grande  longueur  et  se  compose  d'une  série  de  noyaux  secon- 
daires destinés  aux  diflerents  filets  du  l'oculo-moteur  commun.  Leur  ordre 
de  succession  et  leur  disposition  exacte,  schématisée  par  Hensen  et  Vôlkers 
chez  le  chien ,  par  Kahler  et  Pick  chez  l'homme  ,  sont  loin  d'être  entière- 
ment élucidés,  malgré  les  recherches  de  von  Gudden,  Edinger,  Westphal, 
Siemerling,  Perlia,  Kôlliker.  Ce  qu'il  importe  de  retenir,  c'est  que  le  noyau 
d'origine  de  la  troisième  paire  se  divise  en  deux  groupes  principaux  :  l'un 
supérieur,  situé  sur  les  parois  latérales  du  troisième  ventricule,  est  destiné  à  la 
musculature  intrinsèque  de  l'œil,  sphincter  irien  et  muscle  ciliaire  ;  l'autre, 
inférieur,  placé  sous  le  plancher  du  quatrième  ventricule,  fournit  les  filets  qui 
innervent  la  musculature  extrinsèque. 

Le  noyau  de  la  quatrième  paire,  situé  immédiatement  au-dessous  du  précé- 
dent est  en  connexion  intime  avec  lui. 

Celui  de  la  sixième  paire,  situé  beaucoup  plus  bas,  à  l'union  de  la  protu- 
bérance et  du  bulbe,  vers  la  partie  moyenne  du  quatrième  ventricule,  est  logé 
dans  le  coude  du  facial  au  niveau  de  l'eminentia  teres. 

C'est  de  ces  différents  noyaux  que  naissent  les  trois  racines  des  nerfs  moteurs 
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des  yeux;  ces  racines  se  réunissent  en  troncs  nerveux  soit  après  un  trajet  direct 
(5*^  et  t>*  paires),  soit  après  une  décussation  totale  (4<=  paire)  ;  après  un  long 
parcours  à  la  base  du  crâne,  les  trois  troncs  nerveux  se  divisent  dans  l'orbite  en 
lilet-^  nombreux  destinés  aux  différents  muscles  de  l'œil. 

Celte  esquisse  anatomique  rendra  suffisamment  compte  des  différentes  for- 
mes de  pa-ralysies  oculaires. 

Étiologie.  —  Les  paralysies  oculaires  sont  fréquentes,  et  frappent  avec  une 
prédilection  marquée  la  troisième  et  la  sixième  paire;  la  paralysie  du  pathé- 
tique est  beaucoup  plus  rare. 

Le  long  trajet  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  l'étendue  de  leur  épanouissement 
central  ou  périphérique,  la  multiplicité  de  leurs  rapports  orbitaires  ou  crâ- 
niens expliquent  la  variété  des  causes  qui  peuvent  donner  naissance  à  leurs 
paralysies.  Ces  causes  peuvent  les  atteindre  dans  leur  trajet  intra-cérébral, 
au  niveau  de  leurs  noyaux,  enfin  dans  leur  parcours  basilaire  et  orbitaire. 

Les  causes  cérébrales,  très  variées,  produisent  des  paralysies  associées  dont 
la  plus  commune  est  la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  ou  sans  rotation  de 
la  tête  (Prévost,  Vulpian,  Landouzy),  syndrome  clinique  dont  le  mécanisme 
n'est  pas  encore  élucidé.  La  seule  paralysie  oculaire  cérébrale  isolée  que  l'on 
connaisse  est  celle  du  releveur  de  la  paupière  supérieure  ;  cette  hlépharoptose 
corticale,  attribuée  d'abord  exclusivement  à  des  lésions  du  pli  courbe  (Lan- 
douzy, Grasset),  a  été  observée  plus  tard  à.  la  suite  d'autres  lésions  de  la  zone 
motrice  (Rendu,  Tripier)  ;  sa  localisation  a  besoin  d'être  confirmée  par  des 
recherches  nouvelles. 

Les  paralysies  nucléaires  sont ,  avant  tout,  liées  aux  maladies  du  système 
nerveux  central.  Elles  peuvent  relever  de  la  poliencéphalite  supérieure  aiguë 
ou  chronique  (Wernicke)  et  s'accompagner  de  paralysies  d'autres  nerfs  bul- 
baires (facial,  glosso-pharyngien,  hypoglosse)  ;  causées  quelquefois  par  des 
hémorrhagies  ou  des  tumeurs  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  elles  sont 
le  plus  souvent  sous  la  dépendance  du  tahes,  qui  occupe  une  place  à  part  dans 
l'éliologie  des  paralysies  oculaires.  La  sclérose  en  plaques,  le  goitre  exophtal- 
mique, la  paralysie  générale  sont  également  susceptibles  de  les  produire. 
Parmi  les  maladies  générales  ei  infectieuses  capables  de  retentir  sur  les  noyaux 
d'origine  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  il  faut  citer  le  diabète,  dont  les  para- 
lysies sont  transitoires,  la  diphtérie,  qui  se  traduit  le  plus  souvent  par  de  la 
mydriase  et  la  paralysie  de  l'accommodation,  la  scarlatine,  le  purpura  hémor- 
rhagique  et  surtout  la  syphiUs,  quoique  cette  dernière  ait  une  prédilection 
marquée  pour  la  portion  basilaire  des  nerfs  oculaires.  Les  paralysies  ocu- 
laires produites  par  différentes  intoxications  :  tabac,  plomb,  oxyde  de  carbone, 
alcool,  viande  gâtée,  ne  sont  pas  toujours  d'origine  nucléaire;  leur  pathogénie 
est  encore  remplie  d'obscurité. 

Dans  leur  parcours  à  la  base  du  crâne  les  nerfs  moteurs  de  l'œil  sont 
exposés  à  des  traumatismes  divers,  plaies  par  instruments  piquants,  par  armes 
à  feu,  et  surtout  fractures  de  la  base  du  crâne  et  en  particulier  du  rocher. 
Dans  ce  dernier  cas,  c'est  l'oculo-moteur  externe  qui  est  le  plus  fréquemment 
lésé,  en  raison  de  ses  rapports  intimes  avec  l'arête  vive  du  rocher  (Panas)  ('). 

(')  Panas,  Arch.  d'ophtalm.,  t.  I,  p.  3,  188U-1881. 
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Les  causes  de  compression  ne  sont  pas  moins  nombreuses;  tantôt  il  s'agit 
d'hémorrhagies,  d'anévrysmes  des  artères  de  la  base,  de  thrombose  des 
sinus  caverneux,  tantôt  de  tumeurs  diverses  développées  aux  dépens  du  cer- 
veau, des  méninges,  ou  du  tissu  osseux  avoisinant.  C'est  dans  ce  groupe  que 
rentrent  la  méningite  tuberculeuse,  avec  ses  exsudats  plus  oumoins  organisés, 
et  la  syphilis,  qui  se  manifeste  sous  forme  de  gommes  et  de  plaques  scléro-gom- 
meuses  englobant  les  nerfs  moteurs  de  l'œil  à  leur  émergence  de  l'isthme  de 
l'encéphale.  Cette  dernière  engendre  à  elle  seule  les  six  dixièmes  des  paralysies 
oculaires. 

Dans  leur  trajet  orbitaire  les  nerfs  moteurs  de  l'œil  peuvent  être  atteints  par 
une  fracture  de  l'orbite  ou  une  plaie  par  instrument  piquant;  à  leur  passage 
dans  la  fente  sphénoidale  ils  sont  spécialement  exposés  aux  nombreuses  causes 
de  compression  provenant  de  périoslites,  gommes,  etc.,  développées  aux  dépens 
du  squelette.  Dans  l'orbite  ils  sont,  plus  que  partout  ailleurs,  exposés  à  une 
inflammation  spontanée  de  leur  névrilème,  soit  consécutivement  à  un  phleg- 
mon du  tissu  cellulaire,  soit  sous  l'influence  du  froid.  C'est  à  cette  cause  que 
paraissent  se  rattacher  les  paralysies  rhumatismales;  mais  cette  classe  irop 
nombreuse  renferme,  sous  cette  désignation  trop  large,  des  paralysies  dont 
l'éliologie  reste  souvent  inexpliquée. 

Symptômes.  —  Les  paralysies  oculaires  présentent  deux  ordres  de  sym- 
ptômes ;  les  uns,  communs  à  toutes  les  paralysies,  font  toujours  partie  du 
tableau  symptomatique,  quel  que  soit  le  nerf  paralysé  ;  les  autres,  spéciaux  à 
chaque  paralysie,  varient  suivant  qu'il  s'agit  de  la  sixième,  de  la  quatrième,  de 
la  troisième  paire  ou  de  l'une  des  branches  de  cette  dernière. 

Symptômes  communs.  —  Celui  qui  attire  tout  d'abord  l'attention  est  \e  stra- 
bisme, c'est-à-dire  la  déviation  que  subit  le  globe  oculaire  sous  la  prédominance 
d'action  du  muscle  antagoniste.  C'est  ainsi  que,  dans  la  paralysie  du  droit 
externe,  l'œil  est  dévié  en  dedans  par  l'action  du  droit  interne.  La  dévia- 
tion augmente  avec  le  degré  de  la  paralysie  ;  elle  s'accompagne  d'une 
limitation  des  excursions  du  globe  oculaire  dans  le  domaine  d'action  du  muscle 
paralysé.  Dans  la  paralysie  du  droit  externe,  par  exemple,  l'œil  peut  très  bien 
se  mouvoir  en  dedans,  en  haut  et  en  bas,  mais  il  est  incapable  de  se  porter  en 
dehors.  Facile  à  constater  quand  la  paralysie  est  complète,  à  peine  appréciable 
quand  il  y  a  parésie  légère,  le  strabisme  peut  être  mis  en  évidence  par  la 
recherche  de  la  déviation  secondaire.  On  désigne  sous  ce  nom  la  déviation  que 
subit  l'œil  sain  pendant  que  l'on  fait  fixer  l'œil  paralysé.  Supposons  par 
exemple  une  paralysie  du  droit  externe  gauche  ;  lorsque  l'œil  droit  fixe,  l'œil 
gauche  présente  une  déviation  en  dedans  d'un  certain  degré  ;  vient-on,  au 
contraire,  à  faire  fixer  l'œil  gauche,  l'œil  droit  se  dévie  en  dedans  d'une  quan- 
tité beaucoup  plus  marquée.  C'est  que,  dans  la  fixation  avec  l'œil  paralysé,  le 
malade  est  obligé  de  demander  un  effort  considérable  à  son  droit  externe 
gauche,  effort  qui  se  transmet  avec  la  même  intensité  au  muscle  synergique 
de  l'œil  opposé,  c'est-à-dire  au  droit  interne  droit,  lequel  attire  violemment 
l'œil  correspondant  en  dedans.  Dans  toute  paralysie  oculaire,  —  contrairement 
à  ce  qui  se  passe  dans  le  strabisme  concomitant,  —  la  déviation  secondaire 
est  supérieure  à  la  déviation  primitive  ;  la  paralysie  siège  donc  toujours  sur 
l'œil  le  moins  dévié  pendant  la  fixation. 
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Une  conséquence  toule  naturelle  du  strabisme  est  la  diplopie. 

En  elïel.  pour  que  la  vision  binoculaire  d'un  objet  soit  simple,  la  perception 
unique,  il  faut  que,  dans  les  deux  rétines,  l'image  de  cet  objet  se  forme  en 
deux  régions  physiologiquement  correspondantes.  Supposons  une  déviation 
de  l'œil  droit  :  alors,  tandis  que  sur  la  rétine  gauche  l'image  de  l'objet  se 
forme  dans  la  région  où  elle  doit  normalement  se  former,  elle  se  forme,  au 
contraire,  sur  la  rétine  droite,  en  un  point  qui,  normalement,  serait  impres- 
sionné par  un  autre  objet,  occupant  un  lieu  différent  de  l'espace.  De  là  une 
illusion  facile  à  comprendre  :  l'œil  gauche  voit,  si  l'on  peut  ainsi  parler, l'objet 
dans  la  direction  réelle  qui  lui  appartient,  et  l'œil  droit  croit  voir  le  même 
objet  dans  une  autre  direction.  Chaque  œil  fournit  une  image  séparément 
perçue  :  l'œil  sain  fournit  une  imaye  vraie,  c'est-à-dire  répondant  à  la  véritable 
situation  de  l'objet,  et  l'œil  dévié  fournit  une  fausse  image. 

Sans  entrer  dans  les  détails  de  la  physiologie  pathologique,  on  peut  faire 
tenir  dans  une  formule  assez  simple  les  lois  qui  régissent  l'erreur  délocalisation 
de  la  fausse  image.  Soit  une  ligne  verticale  partageant  en  deux  moitiés  symé- 
triques la  pupille  de  l'œil  malade.  Cette  ligne  indiquera  naturellement,  par  ses 
déplacements,  les  déplacements  du  globe  oculaire  par  rapport  à  sa  position  nor- 
male; elle  se  portera  en  dehors  ou  en  dedans,  en  haut  ou  en  bas;  elle  penchera 
soit  en  dedans,  soit  en  dehors,  suivant  le  sens  des  déviations  et  des  rotations 
pathologiques  subies  par  le  globe  de  l'œil.  Cette  ligne  de  repère  étant  donnée, 
son  vice  de  position  étant  connu,  on  peut  dire  que  l'image  fournie  par  l'œil 
malade  se  comporte  d'une  manière  inverse.  Par  exemple,  dans  la  paralysie  du 
grand  oblique  du  côté  droit,  cette  ligne,  surtout  dans  certaines  directions  du 
regard,  se  porte  en  haut  et  en  dedans,  c'est-à-dire  en  haut  et  à  gauche,  et  se 
penche  en  dehors,  c'est-à-dire  vers  la  droite  ;  dès  lors  l'image  fournie  par  l'œil 
dévié,  par  rapport  à  l'image  fournie  par  l'œil  sain,  autrement  dit  la  fausse 
image,  par  rapport  à  l'image  vraie,  est  abaissée,  portée  à  droite,  et  penchée 
vers  la  gauche.  La  môme  formule  est  valable  pour  toutes  les  variétés  de 
strabisme.  Dans  le  strabisme  convergent  la  diplopie  est  homonytne  ou 
directe;  l'image  est  déviée  vers  le  côté  correspondant  à  l'œil  du  côté  ma- 
lade. Dans  le  strabisme  divergent  elle  est  croisée;  l'image  de  l'œil  gauche 
est  placée  à  droite  de  celle  de  l'œil  droit  et  vice  versa.  Lorsqu'il  y  a  diplopie 
dans  le  sens  vertical,  l'image  la  plus  haute  appartient  à  l'œil  dévié  en  bas  et 
réciproquement. 

La  perturbation  apportée  dans  la  localisation  des  images  rétiniennes  donne 
lieu  à  un  symptôme  intéressant,  c'est  la  fausse  projection.  Le  malade  fixant 
avec  son  œil  paralysé  se  trompe  sur  la  position  des  objets,  qu'il  projette  dans 
\a  direction  du  muscle  paralysé.  Ce  phénomène  est  mis  en  évidence  par 
l'épreuve  de  l'orientation.  Très  accusée  au  début  des  paralysies  oculaires,  la 
lausse  projection  peut  donner  lieu  à  un  véritable  vertige  oculaire  et  s'accom- 
pagner de  céphalalgie  et  môme  de  vomissements. 

Comme  conséquence  de  ces  signes  subjectifs  on  observe  une  attitude  com- 
pensatrice. Le  malade  exécute  instinctivement  une  rotation  de  la  tête  destinée 
à  suppléer  à  l'action  du  muscle  paralysé.  Il  tourne  la  tête  à  droite,  si  son  droit 
externe  est  paralysé;  il  la  renverse  en  arrière  ou  l'incline  en  avant,  suivant  que 
la  paralysie  siège  sur  les  élévateurs  ou  les  abaisseurs. 
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Symptômes  spéciaux.  —  Ils  varient  avec  la  paralysie  de  chacun  des  nerfs 
moteurs  de  l'œil,  à  laquelle  ils  impriment  une  physionomie  particulière. 

I.  Paralysie  de  la  troisième  paire.  —  Elle  est  lolale  si  le  nerf  tout  entier 
est  paralysé,  partielle  si  la  lésion  n'atteint  que  quelques-uns  de  ses  noyaux  ou 
de  ses  branches. 

Paralysie  totale.  —  Elle  se  manifeste  par  un  ensemble  de  signes  physiques 
et  de  signes  fonctionnels. 

Signes  physiques.  —  Celui  qui  frappe  tout  d'abord  est  le  ptosis,  ou  chute  de 
la  paupière  supérieure.  Tantôt  cette  dernière  recouvre  complètement  le  globe 
oculaire,  tantôt  elle  ne  cache  qu'une  partie.  Pour  suppléer  à  la  paralysie  du 
releveur  de  la  paupière,  le  malade  a  recours  à  son  muscle  sourcilier;  en  con- 
tractant énergiquement  ce  dernier,  il  parvient  à  masquer  dans  une  certaine 
mesure  son  ptosis.  Cet  artifice  se  révèle  à  l'observateur  par  le  plissement  du 
front;  une  pression  énergique  au-dessus  du  sourcil,  en  empêchant  l'action  du 
sourcilier,  permet  de  juger  du  degré  réel  de  la  paralysie. 

Le  globe  oculaire  présente  une  déviation  en  dehors  et  en  bas  (strabisme 
divergent  et  deorsum-vergent).  Il  ne  peut  se  mouvoir  ni  en  dedans  (paralysie 
du  droit  interne),  ni  en  haut  (paralysie  du  droit  supérieur),  ni  en  bas  (paralysie 
du  droit  inférieur),  mais  il  conserve  encore  un  léger  mouvement  de  rotation 
en  bas  et  en  dehors,  dû  à  l'action  du  grand  oblique. 

Il  existe  une  mydriase  moyenne.  La  pupille  a  perdu  toute  réaction  à  la 
lumière  ou  à  l'accommodation  :  elle  peut  cependant  réagir  sous  l'influence  de 
l'atropine,  qui  produit  une  dilatation  beaucoup  plus  grande. 

Le  malade  présente  une  attitude  caractéristique.  Il  renverse  la  tête  en  arrière 
pour  obvier  au  ptosis,  et  tourne  la  tête  du  côté  sain  pour  compenser  son  stra- 
bisme divergent. 

Signes  fonctionnels.  —  Le  plus  important  est  la  diplopie  croisée;  l'image  de 
l'œil  malade  ou  fausse  image  est  située  du  côté  opposé  à  l'œil  paralysé;  elle 
est  en  même  temps  plus  haute  que  celle  de  l'œil  sain. 

La  paralysie  du  muscle  ciliaire  a  pour  conséquence  t abolition  de  r accommoda- 
tion :  le  malade,  dont  la  vue  reste  normale  dans  la  vision  éloignée,  ne  peut  plus 
distinguer  nettement  les  objets  rapprochés.  C'est  ainsi  que  la  lecture  et  l'écri- 
ture deviennent  impossibles.  Ce  trouble  fonctionnel  diminue  avec  l'âge,  en  se 
confondant  avec  la  presbytie  physiologique. 

Enfin  la  fausse  projection  est  très  marquée;  quand  le  malade  regarde  avec 
son  œil  paralysé,  les  objets  semblent  se  déplacer  du  côté  sain;  il  en  résulte 
une  sensation  vertigineuse  des  plus  désagréables,  à  laquelle  il  se  soustrait  en 
cachant  son  œil  malade,  soit  avec  la  main,  soit  au  moyen  d'un  bandeau. 

Paralysie  partielle.  —  Elle  peut  être  produite  par  les  lésions  des  noyaux  ou 
des  branches.  Chacun  des  muscles  moteurs  peut  être  paralysé  isolément. 

La  paralysie  du  droit  interne  se  révèle  par  un  strabisme  divergent  et  la  limi- 
tation des  excursions  de  l'œil  en  dedans.  La  diplopie  est  croisée  et  les  images 
sont  situées  à  la  même  hauteur.  La  tête  est  tournée  du  côté  du  muscle  paralysé, 
autour  de  son  axe  vertical. 

La  paralysie  du  droit  supérieur  est  caractérisée  par  un  strabisme  inférieur. 
La  diplopie  se  produit  dans  la  partie  supérieure  du  champ  de  regard.  Les 
doubles  images  sont  superposées  et  légèrement  croisées,    l'image   de  l'œil 
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malade  est  plus  haute  el  inclinée  du  côté  sain.  Pour  éviter  la  diplopie  le  malade 
renverse  la  tête  en  arrière.  Dans  le  regard  en  haut  il  se  produit  un  mouvement 
associé,  exagéré,  du  releveur  de  la  paupière  supérieure. 

La  paralysie  du  droit  inférieur  se  manifeste  par  une  déviation  de  l'œil  en 
haut  et  un  peu  en  dehors.  La  diplopie  apparaît  surtout  dans  la  partie  inférieure 
du  champ  de  regard,  quand  le  malade  regarde  à  ses  pieds,  dans  l'acte  de  monter 
l'escalier  par  exemple.  Les  doubles  images  sont  superposées  et  légèrement 
croisées;  celle  de  l'œil  malade  est  plus  basse.  Pour  éviter  la  diplopie  le  malade 
baisse  la  tête. 

Enfin,  dans  la  paralysie  de  Vobliqiie  inférieur,  l'œil  est  dirigé  en  bas  et  en 
dedans.  La  diplopie  se  manifeste  dans  la  partie  supérieure  du  champ  de 
regard;  les  doubles  images  sont  homonymes  et  superposées;  celle  de  l'œil 
malade  est  plus  haute.  Pour  éviter  la  diplopie,  le  malade  tourne  la  tête  en  haut 
et  légèrement  du  côté  sain. 

Les  paralysies  isolées  ne  constituent  qu'un  aspect  clinique  des  paralysies 
partielles  de  la  troisième  paire,  et  il  n'est  pas  rare  d'observer  à  côté  d'elles  des 
paralysies  portant  sur  plusieurs  branches  à  la  fois  ;  telles  sont  les  paralysies 
du  droit  interne  et  du  droit  supérieur,  du  droit  inférieur  et  du  petit  oblique. 
Leur  sjmptomatologie,  plus  complexe,  a  sa  place  dans  les  traités  spéciaux. 

n.  Paralysie  de  la  A^  paire.  —  Beaucoup  plus  rare  que  la  paralysie  de  la  o" 
ou  la  6-  paire,  elle  n'affecte  qu'un  seul  muscle,  l'oblique  supérieur.  Les  "sym- 
ptômes sont  peu  apparents  et  il  faut  un  examen  attentif  des  excursions  de  l'œil 
et  surtout  de  la  diplopie  pour  en  déceler  l'existence. 

Le  globe  oculaire  est  dévié  en  haut  et  en  dedans;  la  déviation  devient  plus 
apparente  dans  l'adduction.  La  diplopie  n'existe  que  dans  la  partie  inférieure 
du  champ  de  regard.  Les  doubles  images  sont  superposées  et  légèrement 
homonymes;  celle  de  l'œil  malade  est  plus  basse  et  paraît  en  môme  temps  plus 
rapprochée. 

Pour  éviter  la  diplopie,  le  malade  incline  la  face  en  bas  et  vers  le  côté  sain, 
ou  bien  il  place  l'objet  qu'il  veut  fixer  en  haut  et  en  dehors. 

IIL  Paralysie  de  la  6*^^  paire.  —  Aussi  fréquente  que  la  paralysie  de  la  5^  paire, 
n'atteignant  qu'un  seul  muscle,  le  droit  externe,  elle  est  facile  à  reconnaître 
au  strabisme  convergent  toujours  très  apparent  qui  en  est  la  conséquence.  Les 
mouvements  de  l'œil  sont  limités  en  dehors.  La  déviation  secondaire  se  mani- 
feste par  un  strabisme  convergent  très  marqué  de  l'œil  sain.  La  diplopie  est 
des  plus  nettes;  elle  est  homonyme  et  les  doubles  images  sont  parallèles  et 
situées  à  la  môme  hauteur;  leur  écartement  augmente  dans  le  regard  en  dehors 
du  côté  de  l'œil  paralysé. 

Le  malade  évite  la  diplopie  en  tournant  la  tôte  du  côté  de  l'œil  malade. 

La  paralysie  de  la  4'  paire  est  le  type  de  la  paralysie  oculaire  a  frigore  ;  elle 
est  également  caractéristique  des  fractures  du  rocher,  enfin  sa  fréquence  dans 
le  labes,  et  en  particulier  dans  la  période  préataxique  de  ce  dernier,  égale 
celle  de  la  5"  paire. 

Formes.  —  Au  point  de  vue  clinique  les  paralysies  oculaires  offrent  une 
grande  variété  d'aspect.  Dans  les  cas  les  plus  simples  et,  d'ailleurs,  les  plus 
fréquents,  un  seul  nerf  est  paralyse  et  le  tableau  symptomatique  très  net  se 
déduit  facilement  de  l'action  physiologique  du  nerf  intéressé.  Mais  la  chnique 
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présente  souvent  des  formes  beaucoup  plus  complexes,  caractérisées  les  unes 
par  la  paralysie  simultanée  de  dilTérenls  nerfs  (ophtalmoplégies),  les  autres 
par  la  lésion  isolée  de  certaines  branches,  les  dernières  enfin  par  la  perle  de 
certains  mouvements  associés.  D'autre  part,  les  différents  facteurs  étiologiques 
impriment  à  leur  tour  une  physionomie  spéciale  à  certaines  paralysies,  soit  en 
modifiant  leur  évolution,  soit  en  ajoutant  à  leurs  symptômes  oculaires  les 
signes  des  affections  causales  dont  elles  relèvent. 

.Nous  avons  déjà  vu  que  plusieurs  branches  de  la  3^  paire  peuvent  être 
atteintes  à  la  fois;  ces  paralysies  du  droit  interne  et  du  droit  supéiùeur,  du 
droit  inférieur  et  du  petit  oblique  sont  souvent  le  premier  terme  de  paralysies 
plus  complexes  qui  finissent  par  envahir  toute  la  musculature  des  yeux  et 
auxquelles  on  a  donné  le  nom  d'ophtalmoplégies. 

Il  y  a  ophtalmoplé(jie  {*)  quand  la  paralysie  atteint  tous  les  muscles  de  l'œil 
ou  tout  au  moins  des  muscles  innervés  par  deux  nerfs  différents,  l'un  des  deux 
étant  presque  toujours  l'oculo-moteur  commun.  On  peut  distinguer  plusieurs 
formes. 

Dans  l'ophtalmoplégie  externe  (Hutchinson,  Mauthner),  extérieure  ou  extrin- 
sèque (Panas),  la  paralysie  occupe  tous  les  muscles  extrinsèques  de  l'œil. 

L'ophtalmoplégie  interne,  intérieure  ou  intrinsèque  est  caractérisée  par  la 
paralysie  du  muscle  ciliaire  et  du  sphincter  irien. 

Enfin,  il  y  a  ophtalmoplégie  totale  ou  mixte  quand  les  musculatures  interne 
et  externe  sont  simultanément  atteintes. 

Au  point  de  vue  de  leur  siège,  on  peut  diviser  les  ophtalmoplégies  en  nucléaires, 
radiculaires,  hasUaires  et  orhitaires.  La  plus  importante  est  l'ophtalmoplégie 
nucléaire.  L'ophtalmoplégie  externe  d'origine  nucléaire  est  en  général  bilaté- 
rale et  se  caractérise  par  le  fades  cC Hutchinson.  Les  paupières,  demi-tombantes, 
recouvrent  en  partie  la  cornée  et  donnent  au  malade  un  aspect  endormi.  Pour 
remédier  au  ptosis  le  frontal  et  le  sourciller  se  contractent  énergiqucment  ;  le 
front  est  plissé  et  les  sourcils  arqués.  En  soulevant  les  paupières  on  aperçoit  les 
globes  oculaires  immobiles  «  comme  figés  dans  de  la  cire  »  (Benedickt).  Le 
regard  est  vague  et  les  yeux  ne  peuvent  exécuter  le  moindre  mouvement. 

L'abolition  des  mov-vements  des  yeux  se  fait  lentement  et  graduellement; 
elle  atteint  successivement,  sans  ordre  déterminé,  les  divers  muscles  moteurs 
des  globes  oculaires.  Elle  est  précédée  d'une  parésie  particulière  moins  pro- 
noncée après  le  repos  de  la  nuit.  Il  n'y  a  pas  de  phénomènes  réactionnels  céré- 
braux; les  réflexes  pupillaire  et  accommodatif  sont  intacts. 

L'ophtalmoplégie  intérieure  est  caractérisée  par  une  mydriase  moyenne.  La 
pupille  ne  réagit  ni  à  la  lumière,  ni  à  l'accommodation,  ni  à  la  convergence.  Le 
muscle  ciliaire  étant  également  paralysé,  l'accommodation  est  abolie. 

Au  point  de  vue  de  sa  marche,  l'ophtalmoplégie  nucléaire  est  aiguë  ou 
chronique. 

Dans  la  forme  chronique,  tantôt  l'ophtalmoplégie  reste  slaticnnaire  et  con- 
stitue une  affection  isolée  sans  retentissement  sur  la  santé  générale,  tantôt  elle 
devient  progressive  et  se  complique  de  phénomènes  bulbaires  :  polyurie,  glyco- 
surie, albuminurie,  paralysie  labio-glosso-laryngée,  ou  médullaires  :  atrophie 
musculaire  progressive. 

(•)  Salvineau,  Palhogénie  et  diagnostic  des  ophtalmoplégies.  Th.  Paris,  1892. 
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La  forme  aiguë,  beaucoup  plus  grave,  s'accompagne  rapidement  de  compii- 
calions  bulbaires  redoutables  ou  d'accidents  cérébraux  graves  :  vertiges, 
céphalalgie,  vomissements,  qui  entraînent  la  mort  du  malade  à  bref  délai. 

Sous  le  nom  de  paralysies  associées,  M.  Parinaud  (*)  a  décrit  des  paralysies 
oculaires  caractérisées  par  la  suppression  d'un  mouvement  commun  aux  deux 
yeux  :  telles  sont  les  paralysies  des  mouvements  de  latéralité  (droit  interne 
d'un  côté  et  droit  externe  du  côté  opposé),  des  mouvements  d'élévation  (droits 
supérieurs)  ou  d'abaissement  (droits  inférieurs)  du  globe  oculaire.  La  plus  fré- 
quente est  la  paralysie  de  la  convergence  caractérisée  par  ce  fait  que  les 
droits  internes  ont  conservé  leur  action  pour  tous  les  mouvements  des  yeux, 
mais  ne  peuvent  se  contracter  simultanément  dans  la  fixation  des  objets  rap- 
prochés. 

Les  paralysies  oculaires  du  tabès  se  rencontrent  de  préférence  dans  la 
période  préataxique.  Elles  se  placent  ainsi  parmi  les  signes  avant-coureurs  de 
la  sclérose  des  cordons  postérieurs.  Elles  sont  caractérisées  par  leur  début 
brusque,  leur  dissociation  fréquente  (paralysies  partielles  de  la  troisième 
paire,  leur  prédilection  pour  la  pupille  (signe  d'Argyll  Robertson),  leur  durée 
essentiellement  variable,  leur  évolution  irrégulière  et  leurguérison  spontanée. 
Mais  il  faut  savoir  qu'à  côté  de  ces  formes  légères  et  fugaces,  sujettes  à  réci- 
dives, probablement  causées  par  des  névrites  périphériques,  on  observe,  à  une 
période  plus  avancée  de  l'ataxie ,  des  paralysies  oculaires  persistantes  et  incu- 
rables dues  à  l'altération  des  noyaux  des  nerfs  moteurs. 

Les  paralysies  oculaires  syphilitiques  ont  un  début  progressif  et  une  marche 
lente.  Rarement  nucléaires,  elles  ont  une  prédilection  marquée  pour  la  troi- 
sième paire  et  se  présentent  sous  forme  de  paralysies  totales  de  l'oculo-moteur 
commun.  Elles  cèdent  le  plus  souvent  au  traitement  spécifique. 

La  paralysie  migraineuse  (migraine  ophtalmoplégique)  est  une  paralysie 
totale  de  la  troisième  paire  précédée  ou  accompagnée  des  symptômes  de  la 
migraine,  hémicranie,  vomissements.  Sa  durée  est  de  trois  ou  quatre  jours. 
Elle  est  essentiellement  sujette  à  récidiver  (paralysie  oculo-motrice  récidivante). 

Oiiant  à  l'hystérie,  elle  produit  surtout  des  spasmes  des  muscles  de  l'œil. 
Cependant  il  existe  des  observations  de  paralysies  hystériques  de  la  troisième 
paire ,  et  Ballet  a  décrit  une  ophtalraoplégie  hystérique  caractérisée  par  la 
perte  des  mouvements  intentionnels  du  globe  oculaire  avec  conservation  des 
mouvements  réflexes  ou  automatiques. 

Enfin,  il  existe  des  paralysies  oculaires  périphériques.  Le  plus  souvent  elles 
sont  causées  par  une  névrite  ;  dans  des  cas  plus  rares  elles  relèvent  de  lésions 
tuberculeuses  ou  syphilitiques  des  troncs  nerveux.  Les  mieux  connues  de  ces 
névrites  périphériques  sont  celles  du  tabès  (Dejerine),  de  la  diphtérie  (Men- 
del),  du  diabète  et  celles  qui  accompagnent  les  polynévrites  d'ordre  infectieux 
ou  d'étiologie  mal  définie.  Leur  caractère  principal  est  leur  tendance  naturelle 
à  la  guérison. 

Diagnostic.  —  Les  paralysies  oculaires  doivent  être  différenciées  des 
affections  similaires.  Leur  existence  une  fois  reconnue,  il  restera  à  en  déter- 
miner Vespèce,  le  siège,  la  cause,  enfin  la  valeur  séméio logique. 

Diagnostic  différentleL  —  On  ne  confondra  pas  le  strabisme  produit  par 

(')  Parixa'JD,  Arch.  de  neuroL,  1883. 
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une  paralysie  oculaire  avec  le  strabisme  concomitant.  Dans  ce  dernier  il  y  a 
conservation  des  mouvements  du  globe  dans  toutes  les  directions  et  absence 
de  diplopie;  de  plus  la  déviation  secondaire  de  l'œil  sain  est  égale  à  la  déviation 
de  l'œil  malade. 

Une  paralysie  oculaire  peut  être  simulée  par  un  spasme  du  muscle  antago- 
niste. C'est  le  cas  dans  l'hystérie,  dont  une  des  manifestations  les  plus  fré- 
quentes, dans  le  domaine  qui  nous  occupe,  est  le  blépharospasme,  ou  ptosis 
pseudo-paralytique.  Il  se  distingue  du  ptosis  vrai  par  les  frémissements 
convulsifs  de  la  paupière  et  la  résistance  que  cette  dernière  offre  au  doigt 
qui  la  soulève.  Le  sourcil  est  abaissé  au  lieu  d'être  tiré  en  haut  par  l'action  du 
muscle  frontal.  Enfin  la  présence  d'autres  symptômes,  anesthésie  conjoncti- 
vale,  amblyopie  ou  amaurose  hystérique,  permet  d'établir  facilement  le 
diagnostic. 

Diagnostic  du  nerf  et  du  muscle  paralysé.  —  Il  se  fonde  sur  la  dévia- 
tion du  globe  oculaire  et  la  limitation  de  ses  excursions,  la  nature  de  la  di- 
plopie, l'attitude  du  malade.  Facile  quand  la  paralysie  est  isolée  :  paralysie 
de  la  sixième  paire,  par  exemple,  il  peut  offrir  de  grandes  difficultés  quand  il 
s'agit  de  paralysies  partielles  ou  d'ophtalmoplégics  à  leur  début.  C'est  dans  ce 
cas  qu'il  faut  recourir  à  la  recherche  de  la  déviation  secondaire  et  analyser  à 
fond  la  position  respective  des  doubles  images  dans  les  différents  mouvements 
des  yeux. 

Diagnostic  du  siège  de  la  lésion.  —  Les  paralysies  oculaires  d'origine 
intra-cérébrale  se  manifestent  par  une  déviation  conjuguée  des  yeux  et  il  ne 
semble  guère  possible  actuellement  de  maintenir  l'existence  de  paralysies  iso- 
lées, causées  uniquement  par  une  lésion  corticale.  L'absence  de  notions 
exactes  sur  le  trajet  des  fibres  qui  relient  les  noyaux  à  l'écorce,  aussi  bien  que 
sur  le  territoire  cortical  où  ces  fibres  aboutissent,  ne  permet  pas  d'assigner  un 
siège  précis  aux  déviations  oculaires  d'origine  cérébrale. 

L'origine  nucléaire  d'une  paralysie  oculaire  est,  en  général,  facile  à  diagnos- 
tiquer. Le  plus  souvent  on  se  trouve  en  présence  d'une  ophtalmoplégie  exté- 
rieui'c;  dans  ce  cas  l'intégrité  de  l'accommodation  et  du  sphincter  irien  permet 
de  placer  le  siège  de  la  lésion  dans  les  noyaux.  La  marche  spéciale  de  l'affec- 
tion :  abolition  lente  et  graduelle  des  mouvements  des  yeux,  parésie  spéciale 
du  début  (Mauthner)  et  faciès  d'Hutchinson,  ainsi  que  la  présence  d'autres 
symptômes  bulbaires  :  paralysie  labio-glosso-laryngée,  glycosurie,  polyurie, 
confirment  le  diagnostic. 

Si  i'ophtalmoplégie  est  mixte,  il  devient  plus  difficile  de  la  distinguer  d'une 
paralysie  basilaire.  C'est  l'allure  générale  de  l'affection  plutôt  que  les  sym- 
ptômes paralytiques  considérés  en  eux-mêmes  qui  permettent  d'établir  cette 
distinction,  et  l'on  attachera  une  importance  particulière  à  certains  signes 
signalés  par  Gayet  et  Wernicke  :  tendance  invincible  au  sommeil,  faiblesse 
musculaire  généralisée. 

Les  paralysies  oculaires  d'origine  pédonculaire  ne  se  présentent  pas  toujours 
sous  le  même  aspect.  La  mieux  connue  est  la  paralysie  alterne  de  l'oculo- 
moteur  ou  syndrome  de  Weber,  caractérisée  par  la  paralysie  de  la  troisième 
paire  d'un  côté,  et  la  paralysie  de  la  face  et  des  membres  du  côté  opposé. 
Dans  ce  cas  l'oculo-moteur  commun  est  lésé  en  totalité  à  sa  sortie  du  pédon- 
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cule.  Dans  l'étage  supérieur,  au  contraire,  les  difTérents  filets  destinés  à  l'iris 
et  au  muscle  ciliaire  n'ont  pas  encore  rejoint  les  filets  des  muscles  extrin- 
sèques; une  lésion  portant  en  ce  point  est,  par  conséquent,  susceptible  de  pro- 
duire une  paralysie  partielle,  en  respectant,  comme  une  lésion  nucléaire, 
la  musculature  extrinsèque  de  lœil. 

Les  paralysies  basilaires,  qu'elles  atteignent  un  seul  nerf,  tous  les  nerfs  d'un 
seul  côté,  ou  les  nerfs  des  deux  côtés,  ont  pour  caractère  commun  d'être  des 
paralysies  totales.  Faciles  à  diagnostiquer  quand  elles  affectent  un  seul  nerf, 
oculo-moteur  commun  ou  oculo-moteur  externe,  elles  présentent  plus  de  diffi- 
culté quand  elles  se  présentent  sous  forme  d'ophtalmoplégie.  L'ophtalmoplégie 
basilaire  est  toujours  mixte.  Elle  s'accompagne  de  phénomènes  réactionnels 
cérébraux  marqués  (céphalalgie,  vomissements),  mais  les  signes  les  plus  impor- 
tants pour  le  diagnostic  sont  fournis  par  les  altérations  concomitantes  des  nerfs 
optiques  et  olfactifs,  entraînant,  les  unes,  de  l'hémianopsie  homonyme  ou  tem- 
porale, de  la  névrite  optique,  de  l'amblyopie  et  de  l'amaurose  d'un  œil;  les 
autres,  l'abolition  complète  de  l'odorat  d'un  côté. 

Les  paralysies  orbitaires  sont  toujours  unilatérales  et  se  reconnaissent  à  ce 
qu'elles  frappent  soit  une  branche  isolée  de  l'oculo-moteur  commun  (branche 
du  droit  supérieur  et  du  releveur),  soit  la  quatrième  paire  ou  la  sixième  sépa- 
rément. La  paralysie  est  toujours  en  rapport  avec  la  distribution  des  filets 
nerveux  dans  l'orbite;  elle  alTecte  la  musculature  interne  de  l'œil  quand  il 
s'agit  de  la  troisième  paire;  enfin  elle  s'accompagne  souvent  de  troubles  de  la 
sensibilité  dans  le  domaine  des  différentes  branches  du  trijumeau  en  rapport 
avec  les  nerfs  moteurs  de  l'œil.  Quand  la  paralysie  envahit  tous  les  muscles  de 
l'œil  en  produisant  une  ophtalmoplégie  complète,  l'origine  orbitaire  de  cette 
ophlalmoplégie  est  décelée  par  une  exophtalmie  plus  ou  moins  marquée,  de 
l'œdème  des  paupières,  du  chémosis,  enfin  des  troubles  de  la  sensibilité  dans 
la  sphère  de  la  branche  ophtalmique  de  Willis. 

Diagnostic  de  la  cause.  —  En  grande  partie  subordonné  à  celui  du  siège, 
il  se  fonde  surtout  sur  la  marche  de  l'airection  et  les  symptômes  concomitants 
de  l'affection  causale.  Le  siège  de  la  paralysie  oculaire  une  fois  précisé, 
il  faut  passer  en  revue  les  différentes  affections  capables  de  léser  les  nerfs 
oculaires  en  tel  ou  tel  point  de  leur  long  parcours.  On  recherchera  avec  soin 
les  signes  d'une  affection  nerveuse  et  surtout  du  tabès;  les  antécédents  syphi- 
litiques, l'existence  d'une  maladie  générale  infectieuse,  d'une  fracture  du  crâne, 
d'une  plaie  de  l'orbite  permettront,  suivant  les  cas,  de  déterminer  la  vraie 
cause  d'une  paralysie  oculaire. 

Valeur  séméiologique  des  paralysies  oculaires.  —  Outre  l'intérêt  qui 
s'attache  à  leur  étude,  les  paralysies  oculaires  acquièrent  une  importance  toute 
spéciale  par  les  indications  qu'elles  peuvent  fournir  sur  diverses  affections 
nerveuses  ou  générales. 

Apparaissant  au  début  du  tabès,  comme  signe  avant-coureur,  elles  font 
diagnostiquer  cette  affection  avant  l'apparition  de  tout  autre  symptôme  et 
fournissent  des  indications  tout  aussi  précieuses  sur  l'existence  d'une  syphilis 
cérébrale,  d'une  affection  bulbaire  ou  pédonculaire.  Dans  d'autres  circonstances 
elles  permettent  de  préciser  le  siège  d'une  fracture,  d'une  tumeur  ou  d'une 
liémorrhagie  de  la  base,  d'une  lésion  orbitaire.  Le  strabisme  et  la  diplopie 
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sont  des  symptômes  importants  de  la  méningite  tuberculeuse;  la  mydriase  et  la 
paralysie  de  l'accommodation  confirment  quelquefois  la  nature  diphtériliquc 
d'une  ant>ine  légère. 

Pronostic.  —  Il  est  entièrement  subordonné  à  la  cause  de  la  paralysie 
oculaire.  Les  paralysies  nucléaires  ne  guérissent  pas,  et  si  elles  sont  le  plus 
souvent  compatibles  avec  l'existence,  il  est  un  certain  nombre  de  formes  graves 
susceptibles  d'entraîner  une  terminaison  fatale  à  bref  délai.  Nous  avons  déjà 
insisté  sur  la  terminaison  variable  des  paralysies  tabétiques  suivant  qu'il  s'agit 
d'une  lésion  des  nerfs  ou  de  leurs  noyaux.  Les  paralysies  syphilitiques  sont 
heureusement  influencées  par  le  traitement.  On  comprend  qu'une  tumeur 
maligne,  une  hémorrhagie,  une  fracture  entraînent  des  paralysies  incurables. 
Par  contre  les  paralysies  a  frigore,  rhumatismales,  migraineuses  ou  relevant 
d'une  infection  générale  guérissent  habituellement  sans  laisser  de  trace. 

Traitement.  —  Les  moyens  palliatifs  ont  pour  but  d'obvier  aux  troubles 
visuels  gênants  qui  accompagnent  les  paralysies  oculaires.  La  diplopie  sera 
corrigée  au  moyen  de  verres  prismatiques,  si  elle  ne  dépasse  pas  un  cerlain 
degré,  sinon  on  fera  porter  au  malade  un  verre  dépoli  devant  l'œil  paralysé. 

Le  traitement  curatif  dépend  essentiellement  de  la  cause  qui  a  produit  la 
paralysie  :  frictions  mercurielles  et  iodure  de  potassium  à  haute  dose  dans  la 
syphilis,  salicylate  de  soude  dans  le  rhumatisme,  suggestion  dans  l'hyslérie. 

L'électricité,  soit  qu'elle  stimule  le  nerf,  soit  qu'elle  excite  la  contractililé  du 
muscle,  est  un  adjuvant  précieux.  On  peut  employer  le  courant  galvanique  ou 
faradique.  La  cathode  est  appliquée  à  la  nuque,  l'anode  autour  de  l'orbile. 
Le  courant  doit  être  de  faible  intensité;  les  séances  durant,  chacune  six  à  huit 
minutes,  sont  répétées  tous  les  deux  jours. 

Si  la  paralysie  résiste  à  tous  les  moyens  thérapeutiques,  la  déviation  oculaire 
ne  peut  être  corrigée  que  par  le  traitement  chirurgical.  Laténotomie  ou  l'avan- 
cement musculaire,  le  plus  souvent  ces  deux  opérations  combinées,  auront 
raison  du  strabisme  paralytique. 

III.  Paralysie  de  la  branche  motrice  du  trijumeau.  —  La  branche  motrice 
du  trijumeau  peut  être  considérée  comme  un  filet  aberrant  du  nerf  facial; 
elle  en  partage  les  origines  bulbaires,  pour  s'accoler  ensuite  au  tronc  sensitif 
du  trijumeau,  et  se  jeter  plus  loin  dans  la  branche  sous-maxillaire  de  ce  dernier. 

Sa  paralysie  est  habituellement  de  cause  intra-crânienne  (méningite,  syphilis, 
tumeurs,  anévrysme,  otite  moyenne  suppurée)  (*)  ;  les  troncs  nerveux  avoisinant 
la  branche  sensitive  de  la  5-=  paire  et  aussi  le  facial  et  l'abducens  (déjà  soli- 
daires du  trijumeau  moteur  par  le  voisinage  des  noyaux  bulbaires  de  ces 
différents  nerfs,  sont  fréquemment  frappés  en  même  temps  que  la  branche 
motrice  de  la  cinquième  paire. 

Les  muscles  masticateurs  étant  paralysés  d'un  côté,  on  voit,  dans  la  mastica- 
tion, la  mâchoire  inférieure  se  dévier  vers  le  côté  malade,  grâce  à  l'action  non 
équilibrée  des  muscles  ptcrygoïdiens  intacts.  La  langue  dirige  instinctivement 
vers  le  côté  sain  les  aliments  à  broyer. 

On  devrait  s'attendre  à  des  troubles  fonctionnels  de  la  part  du  voile  du  palais 
(muscle  sphéno-staphyhn)  et  de  l'oreille  (muscle  interne  du  marteau).  On  ne 

(')  D.vp.KCHEviTCH  et  Malinovski,  Paralysie  périph.  des  nerfs  facial  et  trijumeau  dans 
l'otile  moyenne  suppurée  et  son  traitement  chirurg..  Atial.  in  Rev.  neurolog.  1893,  p.  572. 
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sait  rien  de  précis  à  cet  égard;  pourtant  on  a  signalé  la  perception,  purement 
subjective,  d'un  bruit  de  basse  tonalité,  et  le  défaut  de  perception  objective 
des  sons  graves  (Lucae). 

La  réaction  électrique  anormale  des  muscles  (celle  des  nerfs,  trop  profonds, 
est  impossible  à  explorer),  de  l'atrophie,  de  la  contracture  avec  projection  de 
la  mâchoire  en  avant,  sont  des  phénomènes  possibles,  relevant  de  la  névrite; 
ils  n'ont  rien  ici  de  spécial. 

IV.  Paralysie  du  spinal.  —  La  branche  interne  du  spinal  se  jette  dans  le 
tronc  du  nerf  vague,  auquel  elle  apporte  des  filets  moteurs  de  divers  ordres, 
filets  pharyngés,  laryngés  et  cardiaques.  La  physiologie  comme  la  pathologie 
de  ces  filets  sont  rattachées  à  la  physiologie  et  à  la  pathologie  du  pneumo- 
gastrique; celle-ci,  d'autre  part,  se  répartit  entre  les  chapitres  qui  ont  trait  aux 
divers  organes  viscéraux  innervés  par  la  12^=  paire.  Nous  nous  occuperons 
exclusivement  ici  de  la  branche  externe  du  spinal,  qui  dessert  les  muscles 
sterno-cléido-mastoïdien  et  trapèze.  Les  refroidissements,  les  traumatismes 
du  cou,  les  affections  du  rachis  cervical,  parfois  des  lésions  intra-crâniennes, 
sont  autant  de  causes  de  la  paralysie  qui  nous  occupe. 

Nous  avons  indiqué  précédemment  les  fonctions  de  ces  deux  muscles  et 
les  symptômes  de  leur  paralysie  (*).  La  paralysie  du  sterno-cléido-mastoïdien 
entraîne  une  prépondérance  d'action  du  muscle  congénère;  la  tête  s'incline 
vers  le  muscle  sain,  et  la  face  se  tourne  légèrement  vers  le  muscle  lésé.  Mais 
la  déviation  est  légère  et  n'atteint  pas,  à  beaucoup  près,  le  degré  qu'on  observe 
dans  le  torticolis  par  contracture;  on  a  même  mis  en  doute  la  possibilité  d'un 
torticolis  par  simple  paralysie.  D'ailleurs,  les  deux  muscles  reçoivent,  outre  les 
branches  du  spinal,  des  rameaux  provenant  du  plexus  cervical;  de  là  des  sup- 
pléances fonctionnelles  possibles.  Un  des  deux  muscles  est  seul  paralysé, 
quand  le  rameau  qui  lui  correspond  est  intéressé  seul.  Si  la  branche  externe 
du  spinal  est  lésée  en  totalité,  les  symptômes  de  paralysie  des  deux  muscles  se 
combinent.  Si  enfin  le  spinal  est  altéré  au  niveau  du  tronc  primitif  ou  de  ses 
racines  constituantes,  des  troubles  pharyngés,  cardiaques,  et  surtout  des 
paralysies  laryngées  apparaissent. 

L'évolution  de  la  paralysie  est  variable  et  subordonnée  à  la  cause  produc- 
trice. Les  réactions  électriques  se  comportent  comme  dans  toute  autre  para- 
lysie périphérique;  il  en  est  de  même  de  l'atrophie  musculaire.  Quand  celle-ci 
a  lieu,  des  méplats  ou  même  des  dépressions  remplacent  le  relief  normal  des 
muscles  intéressés.  Des  contractures,  des  rétractions  fibreuses  peuvent  s'éta- 
blir dans  les  cas  invétérés,  et  la  déviation  de  la  tête  change  alors  de  sens. 

Au  traitement  de  la  cause  on  adjoindra  l'électrothérapie  appliquée  suivant 
les  principes  habituels.  Dans  les  cas  de  lésion  intra-crânienne,  on  a  recom- 
mandé les  courants  continus,  traversant  le  crâne  transversalement  dans  la 
région  correspondant  à  l'origine  et  au  trajet  du  spinal.  Les  contractures  con- 
sécutives seraient  justiciables  d'un  traitement  orthopédique  ou  de  la  myot^mie. 

V.  Paralysie  de  l'hypoglosse  (*).  —  Étiologie.  —  Les  paralysies  pcriphé- 

(')  Chapitre  premier. 

(-)  Pour  les  indications  bibliograpliiques,  voir  Du  Pasquier  et  Marie,  Séméiologio  ner- 
veuse de  la  langue,  Progrès  méd.,  1891,  p.  107,  123,  227,  et  aussi  Thevelyan,  Bmm,  1890, 
XIII,  p.  102j  Hemiatrophy  of  the  longue. 
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riques  de  l'hypoglosse  sont  rares;  une  tumeur  développée  sur  le  trajet  du 
nerf,  une  plaie  par  arme  à  feu  (Weir-Milchell),  etc.,  peuvent  les  provoquer. 
Symptômes.  —  Lorsque  l'hypoglosse  est  paralysé  d'un  seul  côté,  la 
langue  est  déviée;  sa  pointe  se  dirige  non  vers  le  côté  sain,  mais  vers  le  côté 
malade,  phénomène  dû  à  l'action  du  muscle  génioglosse  du  côté  sain.  La 
moitié  paralysée  est  relativement  flasque;  parfois  elle  est  ridée,  surtout  lorsqu'à 
la  paralysie  simple  se  substitue  de  l'atrophie. 

La  mastication  est  fort  gênée,  la  langue  ne  pouvant  plus  que  difficilement 
répartir  les  aliments  dans  la  bouche.  La  déglutition  est  elle-même  entravée, 
car  la  langue  s'applique  imparfaitement  au  palais  pour  expulser  le  bol  alimen- 
taire. Enfin,  l'articulation  des  mots  est  très  gênée.  Les  consonances  1,  s,  ch,  r 
sont  particulièrement  mal  rendues. 

Les  symptômes  sont  au  maximum  lorsque  les  deux  côtés  de  la  langue  sont 
paralysés,  ce  qui  ne  saurait  être,  il  est  vrai,  que  très  exceptionnel  dans  les 
paral3'sies  périphériques  de  l'hypoglosse. 

Diagnostic.  —  Une  lésion  cérébrale  corticale  très  limitée  pourrait  produire 
une  glossoplégie  du  côté  opposé  sans  participation  des  membres,  mais  la  face 
serait  toujours  plus  ou  moins  atteinte  par  la  paralysie.  Il  en  est  de  même,  et 
à  plus  forte  raison,  des  lésions  capsulaires. 

Une  lésion  en  foyer  de  la  protubérance  ou  du  bulbe  se  reconnaîtrait  à 
l'existence  de  symptômes  bulbo-protubérantiels  concomitants.  Une  lésion  sys- 
tématisée du  bulbe  (paralysie  labio-glosso-laryngée)  posséderait  une  évolution 
spéciale,  progressivement  envahissante,  et  produirait  la  glossoplégie  double. 

Il  ne  faudrait  pas  prendre  le  spasme  d'une  moitié  de  la  langue,  souvent 
associé,  dans  l'hystérie,  à  du  spasme  labié  (spasme  glosso-labié)  pour  une 
paralysie  de  la  moitié  opposée.  Il  ne  faudi^ait  pas  non  plus  croire  à  une  glosso- 
plégie lorsque,  dans  la  paralysie  faciale,  on  constate  une  certaine  déviation  de 
la  langue  vers  le  côté  sain  (par  paralysie  du  styloglosse). 

VI.  Paralysies  complexes  des  nerfs  crâniens.  —  Plusieurs  nerfs  crâniens 
peuvent  être  affectés  simultanément  de  paralysie. 

Il  s'agit  souvent  d'un  processus  bulbaire  ou  protubérantiel  altérant  à  la  fois 
ou  successivement  plusieurs  noyaux  :  processus  tantôt  irrégulièrement  loca- 
lisé comme  dans  le  cas  de  néoplasme,  tantôt  systématisé  et  alors  généralement 
symétrique,  comme  dans  les  différentes  variétés  de  polio-encéphalite.  Nous 
n'avons  pas  à  nous  occuper  ici  de  ces  faits,  qui  ressortissent  à  la  pathologie 
bulbo-protubérantielle. 

Mais  on  observe  aussi  des  paralysies  multiples  périphériques,  soit  qu'une 
même  cause  générale,  par  exemple  une  infection,  retentisse  à  la  fois  sur  plu- 
sieurs nerfs  crâniens,  soit  qu'une  lésion  localisée  englobe  des  troncs  nerveux 
multiples. 

La  première  de  ces  éventualités  se  montre  surtout  dans  la  diphtérie;  cette 
maladie  détermine  souvent  une  paralysie  du  pharynx  et  du  voile  du  palais, 
organes  desservis  par  diverses  paires  crâniennes  dont  le  rôle  respectif  est 
encore  mal  déterminé  (*). 

(')  La  diphtérie  s'attaquant  non  seulement  aux  nerfs  périphériques,  mais  aussi  à  l'axe 
spinal  (Enriquez  et  Hallion,  Soc.  de  biol.,  1894),  il  est  vraisemblable  que  le  bulbe  lui-même 
soit  en  cause  dans  certains  cas  de  paralysie  affectant  le  domaine  des  nerfs  crâniens. 
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La  deuxième  peut  résulter  d'un  traumatisme  accidentel  ou  opératoire;  c'est 
ainsi  que  dans  une  intéressante  observation  de  Remak  ('),  l'accessoire,  l'hypo- 
glosse et  le  sympathique  sont  réséqués  par  le  chirurgien  à  la  suite  de  l'ablation 
d'une  tumeur  cancéreuse  du  cou.  Mentionnons  encore  la  syphilis  (*),  et  surtout 
la  méningite  tuberculeuse,  qui  se  localise  habituellement  à  la  base  du  cerveau 
et  enveloppe  les  nerfs  qui  s'y  rencontrent.  Parfois,  comme  dans  le  cas  de 
Mendel  ("),  où  la  S*"  et  la  7^'  paire  sont  intéressées  d'un  seul  côté,  la  nature  du 
processus  demeure  inconnue  (rhumatismale?).  Un  certain  nombre  de  faits, 
où  le  facial,  l'abducens,  le  trijumeau  peuvent  être  lésés,  s'observent  quelque- 
fois chez  les  nouveau-nés;  souvent,  mais  non  toujours,  ils  sont  attribuables 
à  une  compression  exercée  par  le  forceps  (*). 

Dans  ces  dernières  années,  les  observations  de  paralysies  multiples  de  nerfs 
crâniens  ont  été  publiées  en  assez  grand  nombre  (^). 

Des  paralysies  temporaires,  récidivantes,  associées  à  des  crises  migraineuses, 
se  rencontrent  dans  le  domaine  de  l'abducens;  cela  constitue,  comme  on  sait, 
la  migraine  ophtalmoplégique.  Ces  paralysies  peuvent  atteindre  la  7«  paire 
en  même  temps  que  la  6"=  (Nieden)  (^). 

II.    —  PARALYSIE   DES   NERFS   DES   MEMBRES 

1.  Paralysie  radiale.  —  Étiologie.  —  Le  radial  est  beaucoup  plus  fré- 
quemment paralysé  qu'aucun  des  autres  nerfs  du  membre  supérieur.  Son  tra- 
jet très  long,  sa  position  superficielle,  le  rendent  d'ailleurs  particulièrement 
accessible  aux  causes  vulnérantes,  telles  que  le  froid,  les  traumatismes,  la 
compression. 

Parmi  les  traumatismes,  mentionnons  les  contusions,  les  piqûres,  les  plaies. 
Les  fractures  de  l'humérus,  avec  lequel  le  radial  affecte  des  rapports  étroits, 
peuvent  léser  le  neri  soit  immédiatement,  soit  par  suite  de  l'englobement  dans 
le  cal  osseux.  On  a  vu  des  injections  sous-cutanées  d'éther  atteindre  le  radial 
et  le  paralyser  (Arnozan). 

La  compression  prolongée  est  la  plus  fréquente  parmi  les  causes  trauma- 
tiques.  Elle  peut  avoir  pour  cause  le  développement  d'une  tumeur  dans  le 
voisinage;  mais  le  plus  souvent  il  s'agit  d'une  compression  exercée  à  la  surface 
même  de  la  peau  par  un  objet  extérieur.  Chez  les  sujets  porteurs  de  béquilles, 
surtout  lorsque  la  longueur  de  la  béquille  est  mal  proportionnée  à  la  longueur 
du  bras,  il  est  fréquent  de  voir  le  nerf  radial  se  paralyser  par  ce  mécanisme; 
la  position  relativement  superficielle  du  nerf  dans  le  creux  axillaire  explique 
la  fréquence  du  fait. 

(•;  Berlin,  klin.  Wochenschrift,  7,  1888. 

(*)  Kaiiler,  Zeitschrift  fur  Heilk  ,  VIII,  \,  1887. 

(3)  Neurol.  CeniralhL,  1890,  p.  404-499. 

(*)  V.  .M.  BernhardT;  Paralysie  congénitale  unilatérale  du  trijumeau,  de  l'abducens  et  du 
facial.  Neurol.  Cenlralbl.,  1800,  p.  410. 

(5i  \'oir  MoBics,  Schrnidt's  Jahrb.,  1888,  CCXVII,  p.  237;  Unverricht,  Fortschritte  der  Medicin 
1S87,  I.  p.  701.  —  SchApringer,  New  York  med.  Monalschr..  1889.  anal,  m  Neurol.  Cenlralbl., 
1890,  p.  370. 

C^)  Nieden,  Paralysie  périodique  du  facial  et  de  l'abducens.  Cenlralbl.  fur  prakt.  Augen- 
heilk.,  1800,  juin. 
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On  sait  ([u'après  avoir  cheminé  dans  la  gouUière  de  torsion  de  rhuménis. 
le  nerf  conlournc  le  bord  externe  de  l'os;  à  cet  endroit,  qui  répond  à  l'union 
du  tiers  inférieur  de  l'humérus  avec  le  tiers  moyen,  si  quelque  objet  dur  exerce 
une  compression,  le  radial  se  trouve  serré  contre  l'os  et  se  paralyse  rapide- 
mont.  A  ce  mécanisme  doivent  être  attribuées,  d'après  Panas,  la  plupart  des 
paralysies  radiales  se  produisant  pendant  le  sommeil.  Voici  comment,  d'ordi- 
naire, se  passent  les  choses  :  un  sujet  alourdi  par  la  fatigue  ou  par  le  vin  se 
couche  sur  le  sol  pour  y  dormir;  le  bras  est  replié  sous  la  tête  et  forme 
oreiller,  ou  bien  encore  il  est  étendu  le  long  du  corps,  qui  pèse  sur  lui; 
souvent  un  objet  anguleux,  une  pierre,  parfois  le  dos  d'un  banc  ou  le  fer  d'un 
lit,  dépriment  la  peau  sur  le  trajet  même  du  radial.  Si  le  sommeil  est  assez 
profond  pour  empêcher  le  dormeur  d'être  averti  parla  douleur  et  de  déplacer 
instinctivement  le  membre  menacé,  la  compression  poursuit  son  œuvre.  On  se 
couche  de  préférence  sur  le  côté  droit  du  corps;  aussi  la  paralysie  radiale  du 
sommeil  est-elle  plus  fréquente  à  droite. 

Telle  est  l'hypothèse  le  plus  communément  acceptée  aujourd'hui.  MM.  De- 
bove  et  Briihl  (')  ont  récemment  indiqué  comme  cause  possible  une  élongation 
prolongée  du  nerf  dans  certaines  attitudes  du  bras  (pronation  forcée). 

La  paralysie  a  f'rigore,  dite  aussi  rhumatismale,  existe  ici,  mais  elle  est 
moins  fréquente  qu'on  ne  l'a  cru  jadis.  Autrefois,  en  effet,  on  rapportait  à 
l'action  du  froid  toutes  ces  paralysies  du  sommeil  dont  nous  avons  parlé. 

Certains  métiers  prédisposent  à  la  paralysie  radiale,  parce  qu'ils  entraînent 
des  compressions  prolongées  du  nerf.  Signalons  la  paralysie  radiale  des 
mineurs,  qui  souvent  travaillent  couchés  sur  le  côté,  dans  d'étroites  galeries 
souterraines,  des  cochers,  qui  dorment  avec  les  rênes  passées  autour  du  bras 
(Brenner),  des  porteurs  cVeau,  dans  certains  pays,  etc.  La  paralysie  radiale  des 
prisonniers  dont  on  a  ligotté  fortement  les  bras  ou  les  poignets  (Brenner, 
Bernhardt  (^),  celle  des  nourrissons  enveloppés  dans  un  maillot  trop  serré, 
reconnaissent  aussi  la  même  raison  pathogénique  :  la  compression. 

On  a  vu  le  radial  se  paralyser  à  la  suite  d'un  e/fort  exagéré  des  muscles  qu'il 
innerve;  Gowcrs  ('')  en  cite  plusieurs  cas. 

Des  maladies  infectieuses  (typhus  exanthématique,  rhumatisme  articulaire 
aigu)  se  sont  compliquées  de  paralysie  radiale.  Il  s'agit  là  de  névrites  infec- 
tieuse^, le  plus  souvent  bilatérales. 

Unt- polynévrite  de  cause  quelconque  peut  frapper  le  radial  d'une  façon 
prépondérante;  la  polynévrite  saturnine  a,  pour  ce  nerf,  une  prédilection 
particulière;  qui  dit  paralysie  saturnine  dit  presque  toujours  paralysie  radiale. 

Anatomie  pathologique.  —  Rien  de  spécial  à  la  névrite  du  radial, 
qu'on  a  d'ailleurs  bien  rarement  l'occasion  d'étudier  anatomiquement.  Décrire 
en  détail  les  lésions  signalées  par  les  auteurs  serait  répéter  inutilement  ce 
qui  a  été  dit  de  la  névrite  en  général.  Mme  Dejerine-Klumpke(')  a  soumis  à  un 
examen  détaillé  un  cas  de  névrite  radiale  saturnine  :  les  lésions  étaient  de 
nature  dégénérative. 

(')  Méd.  mocL,  1892,  p.  730. 

(-)  Voir  EuLENBURG,  Arrcstanten-lâhmung;  Neurol.  Cenlralbl.,  18S0,  p.  07. 
(^)  Diseaacs  of  the  nervous  syslem,  t.  I,  2"  édit.,  p.  83.  —  Voir  aussi  IIocuiiaus,  Deutsche 
med.  Wochensclirift,  1886,  47. 
(*)  Mme  Dejerine-Klumpke,  Thèse  âc  t-aris,  1889. 

TRAITÉ    DE   MÉDECINE.    —   Vî.  .'ifi 
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Symptômes.  —  Le  début  est  souvent  brusque.  Un  sujet  s'aperçoit  au 
réveil  d'une  paralysie  radiale  survenue  tandis  qu'il  dormait.  D'autres  fois,  par 
exemple  chez  les  porteurs  de  béquilles,  des  sensations  de  fourmillement  dans 
l'avanl-bras  précèdent  les  troubles  moteurs. 

Ces  derniers  peuvent  être  les  seuls  symptômes;  ce  sont  toujours,  en  tous  cas, 
les  symptômes  dominants,  et  les  phénomènes  sensitifs  sont  au  dernier  plan. 
Le  radial  innerve  les  muscles  suivants  :  extenseur  commun  des  doigts,  exten- 
seurs et  long  abducteur  du  pouce,  premier  et  deuxième  radiaux  externes, 
cubital  postérieur,  court  et  long  supinateurs,  anconé  et  triceps  brachial.  Nous 
avons  indiqué  ailleurs,  avec  quelques  détails,  les  symptômes  propres  à  la  para- 
lysie de  chacun  de  ces  muscles  (');  cela  nous  permettra  d'être  brefs. 

Le  radial  est  par  excellence  le  nerf  de  l'extension,  il  étend  le  coude,  la  main 
et  les  doigts.  Lorsqu'il  est  paralysé,  l'action  des  fléchisseurs  l'emporte,  et  le 
membre  supérieur  prend  une  atlilude  caractéristique.  La  main  est  fléchie,  en 
même  temps  qu'elle  est  en  adduction  et  en  demi-pronation,  les  doigts  égale- 
ment sont  fléchis,  et  le  pouce  se  trouve,  de  plus,  en  état  d'adduction.  Ce  vice 
d'attitude  est  frappant,  surtout  lorsque  l'avant-bras  est  soutenu  horizontale- 
ment, la  main  pendante. 

Impossible  au  malade  d'étendre  les  premières  phalanges  des  doigts.  Comme 
ces  dernières  doivent  être  préalablement  étendues  pour  que  les  deuxièmes  et 
troisièmes  phalanges  puissent  l'être  à  leur  tour  par  l'action  des  interosseux, 
toutes  les  phalanges  demeurent  fléchies. 

La  flexion  des  doigts  est  elle-même  fort  affaiblie,  car  elle  ne  peut  s'exécuter 
avec  énergie  sans  que  le  poignet  soit  en  extension;  de  plus,  les  doigts  ne  se 
peuvent  fléchir  sans  rencontrer  dans  la  paume  de  la  main  le  pouce  impuissant 
à  réaliser  son  abduction. 

Au  poignet,  l'extension  est  abolie,  l'adduction  manque  de  force. 

La  supination  de  l'avant-bras  est  impossible  lorsque  le  coude  est  en  exten- 
sion ;  grâce  au  biceps,  elle  se  produit  encore,  mais  faiblement,  quand  le  coude 
est  fléchi. 

L'extension  active  de  l'avant-bras  est  supprimée. 

La  paralysie  du  long  supinateur  est  facile  à  mettre  en  évidence  :  on  voit  et 
on  sent  qu'il  demeure  flasque  lorsque  l'on  commande  au  malade  de  fléchir 
le  coude,  l'avant-bras  étant  enpronalion. 

Mais  la  paralysie  radiale  n'est  pas  toujours  totale.  La  plupart  des  compres- 
sions signalées  au  chapitre  de  l'étiologie  s'exercent  au-dessous  du  point  d'où 
émergent  les  filets  destinés  aux  muscles  extenseurs  du  coude.  D'autre  part,  la 
paralysie  saturnine  respecte  le  long  supinateur.  Enfin,  dans  certains  cas,  sanfi 
qu'on  en  sache  la  raison,  le  degré  de  paralysie  des  différents  muscles  est  fort 
inégal. 

Les  troubles  sensitifs  peuvent  faire  défaut,  soit  que  des  suppléances 
s'exercent  par  les  autres  nerfs  (sensibilité  récurrente),  soit  que  les  fibres  sen- 
sitives  soient  moins  vulnérables  que  les  fibres  motrices  (Onimus).  Ils  con- 
sistent, lorsqu'ils  se  présentent,  dans  une  anesthésie,  plus  souvent  dans  des 
paresthésies  occupant  tout  ou  partie  du  domaine-  cutané  du  radial,  et  de  pré- 

(')  Ciiapilre  premier  :  l'IajsUdufjit  des  rnusdea  en  parliculier,  pages  840  à  842. 
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férence  la  main.  On  sait  quel  est  ce  domaine  :  lace  postéro-interne  du  Lias 
(toujours  épargnée  quand  la  lésion  du  nerf  siège  au  niveau  du  tiers  inférieur 
de  l'humérus  ou  plus  bas),  face  postérieure  de  l'avant-bras,  moitié  externe  de 
la  face  dorsale  de  la  main  et  face  dorsale  de  la  première  phalange  des  doigts 
en  dehors  d'une  ligne  partageant  en  deux  le  médius.  Toutefois  la  répartition 
des  filets  sensibles  sur  le  dos  de  la  main  et  des  doigts  ne  paraît  pas  encore 
complètement  précisée.  Cliniquement,  il  est  difficile,  d'après  le  degré  ou 
l'étendue  des  troubles  sensitifs,  de  faire  la  part  exacte  de  ces  divers  filets  (•). 

La  réaction  de  dégénérescence  appartient  aux  cas  graves  de  longue  durée  ; 
elle  fait  défaut  le  plus  souvent.  Il  en  est  de  même  de  l'atrophie  musculaire 
intense.  Nous  n'avons  pas  à  insister  sur  les  altérations  de  l'excitabilité  élec- 
trique caractérisant  la  réaction  de  dégénérescence  complète  ou  incomplète; 
ils  sont  ici  les  mornes  que  dans  toute  paralysie  péripliérique.  Faisons  seule- 
ment o])server  que  ces  phénomènes  sont  relativement  rares  dans  la  paralysie 
radiale  a  friyore,  tandis  qu'ils  sont  fréquents  dans  la  paralysie  faciale  de 
mémo  cause. 

Les  troubles  vaso-moteurs  sont  fréquents,  mais  sans  gravité  :  la  peau  est 
livide  et  froide. 

Souvent,  dans  les  paralysies  radiales  prolongées,  on  voit  se  développer  sur 
le  dos  de  la  main,  au  niveau  des  tendons  extenseurs,  la  «  ténosite  hyperlro- 
phique  »  de  Gubler,  ou  tumeur  dorsale  du  poignet,  dont  la  cause  paraît  être 
purement  mécanique  (Erb)  ;  Charcot  la  considère  comme  la  manifestation  d'un 
trouble  trophique. 

Marche.  —  L'évolution  varie  suivant  la  cause.  La  paralysie  radiale  provo- 
quée par  les  béquilles  ne  saurait  arriver  à  une  intensité  considérable,  car  le 
sujet  abandonne  forcément  ses  béquilles  dès  que  s'accentuent  les  troubles 
moteurs.  Au  contraire,  pendant  le  sommeil,  la  compression  peut  être  fort  pro- 
longée. La  paralysie  se  dissipera  en  huit  ou  quinze  jours  dans  le  premier  cas, 
elle  durera  deux  ou  trois  fois  plus  longtemps  dans  le  second  Quand  la  cause 
vulnéranle  a  détruit  le  nerf  entièrement,  la  paralysie  subsiste  indéfiniment. 
Bref,  aucune  règle  générale  ne  régit  la  durée  de  l'affection. 

La  paralysie  radiale  peut  récidiver;  chez  un  buveur,  chez  un  saturnin,  le 
retour  de  la  cause  ramènera  l'effet.  Schreiber  (*)  a  dernièrement  cité  un  cas  de 
polynévrite  a  frigore  récidivant  chez  un  même  sujet,  et  entraînant  chaque  fois 
une  paralysie  radiale  double. 

Diagnostic.  — ■  Le  diagnostic  est  des  plus  faciles.  Nous  avons  vu  que 
l'action  des  fléchisseurs  est  diminuée  par  le  fait  même  de  la  paralysie  des 
extenseurs  :  on  pourrait  dès  lors  conclure  à  une  paralysie  réelle  des  fléchis- 
seurs, si  l'on  n'était  mis  en  garde  contre  cette  méprise.  En  plaçant  artificielle- 
ment le  poignet  dans  l'extension,  on  s'assure  facilement  que  les  fléchisseurs 
ont  conservé  leur  énergie. 

h'airophie  musculaire  progressive  el  \a  parahjsie  infantile  réalisent  rarement 
le  type  de  la  paralysie  radiale;   cela  peut  advenir  cependant,  et   le  diagnostic 

(')  Voir  sur  la  distribution  des  nerfs  sensitifs  au  dos  de  la  main,  l'article  de  Zander,  Berlin, 
klin.  Woch.,  1800,  p.  Ô27,  où  sont  résumés  les  travaux  de  Von  Brooks  et  de  Hédon,  et 
exposées  des  recherches  personnelles. 

(*)  Xeurolog.  CcnlralbL,  IS'J'i,  p.  156. 
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alors  n'est  pas  sans  difficulté;  c'est  l'évolution  de  la   maladie  qui  permettra 
de  le  trancher. 

Une  paralysie  des  extenseurs  d'origine  cérébrale  (Raynaud)  est  chose  rare  : 
l'anamnèse,  les  réactions  électriques,  etc.,  empêcheraient  d'admettre  une 
paralysie  périphérique. 

La  cause  est  révélée  par  les  commémoratifs.  La  paralysie  saturnine  a  des 
caractères  spéciaux,  presque  constants  :  elle  est  bilatérale  et  respecte  le  long 
supinateur. 

Uhystérie  pourrait  donner  le  change,  et  nous  avons  observé  à  la  Salpê- 
trière,  en  1891,  un  cas  de  fausse  paralysie  saturnine  avec  tumeur  dorsale  du 
poignet,  considéré  et  traité  antérieurement  comme  relevant  de  l'intoxication 
par  le  plomb.  Mais,  à  un  examen  attentif,  on  constatait  plutôt  une  contracture 
des  fléchisseurs  qu'une  paralysie  des  extenseurs;  les  troubles  étaient  unilaté- 
raux; il  n'existait  aucune  réaction  électrique  anormale,  bien  que  les  phéno- 
mènes fussent  apparus  depuis  plus  d'un  an;  l'anesthésie,  au  lieu  d'occuper  la 
zone  radiale,  siégeait  sur  tout  l'avant-bras  et  sur  toute  la  main.  Ajoutons  que 
celle  pseudo-paralysie  s'était  produite  brusquement  à  la  suite  d'une  attaque 
(probablement  apoplexie  hystérique)  et  que  depuis  lors  des  crises  convulsives 
s'étaient,  au  dire  du  malade,  plusieurs  fois  montrées.  Il  n'est  pas  impossible 
qu'il  s'agisse  là  dune  lésion  limitée  de  l'écorce  cérébrale,  mais  nous  pensons 
plutôt  qu'il  s'agit  d'un  hystérique,  appelé  pendant  quelque  temps  à  assister 
des  pcinlres  en  bâtiment  dans  leur  travail,  et  qui,  témoin  de  plusieurs  faits 
de  paralysie  saturnine,  avait  réalisé  inconsciemment,  d'une  manière,  il  est 
vrai,  fort  imparfaite,  les  troubles  propres  à  cette  dernière  affection. 

On  a  cité  des  paralysies  de  cause  centrale,  liées  à  des  lésions  organiques 
du  cerveau,  affectanl  le  domaine  du  radial. 

Les  extenseurs  du  coude  sont  respectés  quand  le  radial  est  lésé  à  la  partie 
inférieure  du  bras.  Si  la  lésion  siège  plus  bas  encore,  les  muscles  antéro- 
exlernes  de  l'avant-bras  conservent  leurmolilité.  Ces  considérations,  jointes  à 
celles  qu'on  tire  des  commémoratifs,  permettent  de  déterminer  le  siège  des 
lésions.  Ajoutons  qu'une  excitation  faradique  du  nerf  fait  contracter  exclusi- 
vement les  muscles  respectés,  c'est-à-dire  ceux  dont  les  rameaux  naissent  du 
radial  au-dessus  du  point  lésé. 

Pourtant,  il  n'est  pas  rare  qu'une  altération  du  nerf,  sur  quelque  point 
qu'elle  porte,  laisse  intacte  la  conductibilité  dans  un  certain  nombre  de  filets 
moteurs,  et  le  mode  de  répartition  des  symptômes  n'est  pas  toujours  un  indice 
fidèle  du  siège  des  lésions. 

Pronostic  —  Traitement.  —  La  paralysie  par  compression  guérit  d'or- 
dinaire; il  en  est  de  môme  de  la  paralysie  saturnine,  pourvu  qu'on  puisse 
soustraire  le  malade  à  l'intoxication. 

Le  traitement  causal,  la  médication  électrothérapique  (*),  n'ont  rien  ici 
de  spécial.  Dans  les  cas  rebelles,  un  appareil  orthopédique  se  montrerait 
utile  (*). 

(')  Pour  ce  qui  a  trait  au  traitement  électrothérapique  de  la  paralysie  radiale,  voir 
RiiMAK,  R.'tdialis-i/Jhmungo.  Real  Encyclop.d.  ges.  Heilk,  '2»  édit.,  article  d'ailleurs  très  docu- 
xnenté  au  point  de  vue  bibliographique. 

(»)  Heusneb,  D.  med.  Woclu,  18'.>2,  XVIII,  p.  119. 
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Nous  renvoyons  pour  ces  questions  au  chapitre  général  qui  traite  des  para- 
lysies périphériques  par  névrite. 

II.  Paralysie  du  cubital.  —  Étiologie.  —  Le  nerf  cubital  occupe,  à  la 
partie  postérieure  du  coude  et  au  niveau  du  poignet,  une  situation  relative- 
ment supernciclle  qui  le  rend  assez  facilement  accessible  aux  traumatismes  de 
tous  genres.  Duchenne  a  signalé  des  paralysies  du  cubital  survenant  chez 
rcetains  ouvriers  qui  travaillent  le  coude  reposant  sur  une  surface  dure.  Plus 
fréquemment,  d'après  Gowers,  cette  paralysie  professionnelle  résulterait  d'une 
flexion  prolongée  du  coude,  entraînant  une  tension  excessive  du  nerf.  Ainsi 
s'expliqueraient  des  paralysies  survenant  pendant  le  sommeil.  Bernhardt  a 
observé  une  paralysie  des  deux  nerfs  cubitaux  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 

Symptômes.  —  Les  interosseux,  les  deux  lombricaux  internes,  tous  les 
muscles  de  l'éminence  hypothénar,  l'adducteur  du  pouce,  sont  paralysés;  il  ne 
reste  d'actifs,  comme  muscles  contenus  dans  la  main,  que  deux  lombricaux  et 
trois  muscles  de  l'éminence  Ihénar.  A  l'avant-bras  sont  paralysés  les  deux 
faisceaux  internes  du  fléchisseur  profond  (fléchisseur  de  la  5'^  phalange),  le 
cubital  antérieur  (tléchisseur  adducteur  de  la  main)  et  le  palmaire  cutané  ('). 

Les  troubles  les  plus  caractéristiques  relèvent  de  la  paralysie  desinterosseux. 
La  flexion  de  la  première  phalange  et  l'extension  des  deux  autres  sont  abolies; 
il  en  est  de  même  de  l'adduction  et  de  l'abduction  des  doigts. 

Les  antagonistes  des  interosseux  cessent  d'être  contre-balancés  dans  leur 
tonicité,  et  les  doigts  montrent  une  extension  exagérée  de  leur  première  pha- 
lange et  une  flexion  exagérée  des  deux  autres  :  c'est  la  griffe  cubitale.  Les 
troubles  de  l'attitude  et  les  modifications  de  la  molilité  volontaire  sont  plus 
marqués  dans  les  doigts  index  et  médius  que  dans  l'auriculaire  et  l'annulaire, 
ces  deux  derniers  doigts  ayant  conservé  leurs  lombricaux  et  les  faisceaux  du 
fléchisseur  profond  qui  leur  correspondent. 

Les  mouvements  du  petit  doigt  sont  presque  complètement  abolis;  l'adduc- 
tion du  pouce  est  impossible. 

La  main  est  légèrement  déviée  vers  son  bord  radial,  et  celte  déviation  s'exa- 
gère quand  elle  se  fléchit  volontairement  sur  l'avant-bras  (paralysie  du  cubi- 
tal antérieur). 

Les  troubles  sensitifs  (paresthésies,  anesthésies)  font  habituellement  défaut; 
quand  ils  existent,  ils  se  localisent  :  1"  sur  la  face  postérieure  de  la  main  et 
des  doigts,  en  dedans  d'une  ligne  qui  divise  en  deux  parties  égales  la  main  et 
la  première  phalange  du  médius,  puis  qui  se  dévie  en  dedans  pour  descendre 
sur  le  milieu  des  S*^  et  3«  phalanges  de  l'annulaire;  2"  sur  la  face  palmaire  de  la 
main  et  des  doigts  en  dedans  d'une  ligne  verticale  partageant  en  deux  le  doigt 
annulaire. 

Les  réactions  électriques  et  l'atrophie  musculaire  n'ont  rien  qui  soit  particu- 
lier à  la  paralysie  du  cubital.  Lorsque  les  muscles  s'atrophient,  les  espaces 
interosseux  se  dépriment,  le  grillage  métacarpien  se  dessine,  l'éminence  hypo- 
thénar s'affaisse  ;  la  déformation  en  griffe  de  l'extrémité  supérieure  s'accentue 
de  plus  en  plus  à  mesure  que  l'affection  devient  plus  invétérée. 

Les  troubles  trophiques  cutanés  sont  assez  rares. 

(«)  Voir  chapitre  premier  :  Physiologie  des  muscles,  pages  841  à  844. 
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III.  Paralysie  du  nerf  médian.  —  Étiologie.  —  Beaucoup  plus  rare  que 
la  paralysie  radiale,  la  paralysie  du  médian  relève  des  mômes  causes  que  cette 
dernière.  Le  plus  souvent  il  s'agit  dun  traumatisme  (plaies,  fractures,  etc.) 
siégeant  à  la  partie  inférieure  de  l'avant-bras  plutôt  qu'au-dessus  du  coude. 
La  compression  et  le  refroidissement  sont  ici  plus  rares  que  dans  la  paralysie 
radiale.  Mentionnons  enfin  Veffort  violent,  les  maladies  infectieuses  (variole, 
(lèvre  typhoïde).  La  paralysie  saturnine  du  médian  est  exceptionnelle. 

Symptômes.  —  De  même  que  dans  la  paralysie  radiale,  les  troubles 
moteurs  sont  au  premier  rang.  Sont  paralysés  :  le  fléchisseur  profond  des 
doigts  et  la  moitié  externe  du  fléchisseur  sublime,  le  long  fléchisseur  propre 
du  pouce  et  les  muscles  de  l'éminence  thénar  (l'adducteur  du  pouce  excepté), 
le  long  et  le  petit  palmaire,  le  rond  pronateur  et  le  carré  pronateur. 

Nous  avons  vu  par  quels  signes  se  traduit  la  paralysie  de  ces  divers  muscles  (*). 
L'attitude  des  doigts  déterminée  par  la  tonicité  non  équilibrée  des  muscles 
antagonistes  est  caractéristique.  Les  deux  dernières  phalanges  des  doigts, 
maintenues  en  extension  forcée  par  les  interosseux,  subissent  à  la  longue  une 
véritable  subluxation  en  arrière  ;  le  phénomène  est  relativement  moins  mar- 
qué dans  l'annulaire  et  le  petit  doigt,  dont  les  deux  dernières  phalanges,  sur- 
tout la  dernière,  sont  fléchies  par  le  cubital  et  non  par  le  médian.  Le  pouce 
est  étendu  et  en  adduction,  rapproché  de  l'index,  incapable  de  s'opposer  aux 
autres  doigts  :  c'est  le  pouce  du  singe. 

Le  poignet  est  en  extension  et  légère  abduction,  il  peut  se  fléchir  à  peine, 
grâce  au  cubital  antérieur. 

La  pronation  est  abolie;  toutefois,  quand  l'avant-bras  est  fléchi,  le  long 
supinateur  réalise  encore  une  demi-pronation. 

Les  troubles  sensitifs  peuvent  manquer;  ce  sont  plus  souvent  des  pares- 
thésies  que  des  anesthésies.  Le  domaine  sensitif  du  médian  occupe  la  moitié 
externe  de  la  main  et  de  l'ensemble  des  doigts;  il  est  limité  par  les  lignes  sui- 
vantes :  1"  sur  la  face  antérieure  :  ligne  verticale  passant  par  le  milieu  de 
l'annulaire  et  ligne  horizontale  au  niveau  du  poignet;  2"  sur  la  face  posté- 
rieure :  ligne  verticale  passant  par  le  milieu  du  médius,  et  ligne  horizontale 
passant  par  la  partie  inférieure  des  premières  phalanges. 

L'atrophie  musculaire,  les  perversions  des  réactions  électriques,  n'ont  rien  de 
particulier  à  la  paralysie  du  médian.  Les  troubles  trophiques  de  la  peau  y  sont 
relativement  fréquents. 

IV.  Paralysie  du  musculo-cutané.  —  La  paralysie  isolée  du  nerf  musculo- 
cutané  est  fort  exceptionnelle.  On  l'a  vue  se  produire  à  la  suite  d'une  opéra- 
tion chirurgicale  dans  la  fosse  sus-claviculaire  (Erb)  ou  consécutivement  à 
une  luxation  et  à  une  contusion  de  l'épaule  (Bernhardf). 

Le  biceps,  le  coraco-brachial  et  le  brachial  antérieur  sont  paralysés  (*),  La 
flexion  du  coude  n'est  plus  produite  que  par  le  long  supinateur,  lequel,  étant 
pronateur  et  non  supinateur,  met  l'avant-bras  en  demi-pronation  en  même 
temps  qu'il  le  fléchit.  La  faiblesse  du  mouvement  de  flexion  du  coude  devient 
plus  manifeste  encore  quand  l'avant-bras  demeure  en  supination,  car  alors  le 
long  supinateur  ne  peut  agir  avec  toute  sa  force. 

(1)  Voir  Bernhardt,  Neurolog.  CentraWL,  1892^  p.  237. 
(*)  Voir  Chnpilre  premier,  pages  839  et  840. 
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Les  Iroiiblcs  sonsilifs  sr  n'parlissoiil,  dans  la  moilié  externe  de  l'avanl-bras.. 
Ils  ne  sont  pas  constanis. 

Rien  h  ajouter  qui  n'appartienne  à  l'histoire  générale  des  paralysies  périphé- 
riques. 

V.  Paralysie  du  nerf  axillaire.  —  Étiologie.  —  Le  nerf  axillaire  ou 
circonflexe,  après  avoir  présente';  des  rapj)orts  assez  complexes  avec  les 
muscles  de  l'épaule,  contourne  en  arrière,  de  dedans  en  dehors,  le  col  ciii- 
rnrgical  de  l'humérus,  et  se  termine  dans  le  deltoïde,  sous  lequel  il  s'insinue. 
Il  fournit  un  rameau  au  muscle  petit  rond  et  un  autre  à  la  peau  de  la  région 
deltoïdienne. 

La  paralysie  a  frigore  est  plus  rare  que  la  paralysie  traumalique,  celle-ci 
peut  ôtrc  engendrée  par  la  contusion  de  l'épaule,  par  une  luxation  ou  une  frac- 
ture de  la  partie  supérieure  de  l'humérus;  parfois  par  la  compression  que 
déterminent  des  béquilles. 

Symptômes.  —  Les  troubles  sensitifs  (faces  postérieure  et  externe  de  la 
partie  supérieure  du  bras)  sont  divers  et  inconstants  ;  parfois  ce  sont  des  dou- 
leurs névralgiques  violentes. 

Mais  ce  qui  est  caractéristique,  c'est  la  paralysie  du  deltoïde  ;  celle  du  petit 
rond  a  peu  d'importance  clinique  ('). 

Le  deltoïde  et  le  grand  dentelé  concourent  à  élever  le  bras  jusqu'à  la  posi- 
tion verticale;  l'action  du  premier  faisant  défaut,  le  bras  ne  peut  atteindre  que 
la  position  horizontale;  pendant  ce  mouvement,  on  voit  et  on  sent  que  le  del- 
toïde reste  inerte  el  flasque. 

Au  bout  d'un  certain  temps,  surtout  s'il  s'agit  d'une  lésion  grave,  le  deltoïde 
s'atrophie,  son  relief  est  remplacé  par  un  méplat  ;  l'articulation  humérale,  pour 
laquelle  il  constitue  un  véritable  ligament  actif,  se  relâche,  le  bras  s'allonge 
et  la  tête  humérale  subit  avec  une  facilité  excessive  les  mouvemenis  passifs 
qu'on  lui  imprime. 

Les  réactions  électriques  se  comportent  ici  comme  dans  les  autres  paralysies 
périphériques. 

Diagnostic.  —  Il  est  facile  de  reconnaître  une  paralysie  du  delloïde  :  la 
mobilité  des  extrémités  articulaires  scapulo-humérales  empêche  toute  confu- 
sion avec  une  ankylose  limitant  l'étendue  des  mouvements  du  bras. 

Toutefois,  il  importe  de  ne  pas  prendre  pour  une  névrite  de  l'axillaire  avec 
douleurs  névralgiques  une  arthrite  douloureuse  suivie,  comme  c'est  fréquent, 
d'atrophie  du  deltoïde.  Dans  ce  dernier  cas,  sans  parler  des  symptômes 
particuliers  à  l'arthrite,  on  constate  que  la  réaction  de  dégénérescence  fait 
défaut. 

VI.  Paralysie  du  nerf  scapulaire.  —  Cette  paralysie  peut  se  montrer  isolée. 
Elle  reconnaît  pour  cause  le  froid  (?)  (Bernhardt),  un  traumatisme  porté  sur  la 
région  de  l'épaule  (Hoffmann),  un  effort  exagéré  (Benzler)  (-).  Dans  un  cas  de 
Bernhardt  (')  il  s'agit  d'une  chute  sur  l'épaule,  avec  compression  du  plexus 
entre  la  clavicule  et  les  6^  et  7^  vertèbres  cervicales,  c'est-à-dire  d'un  méca- 
nisme qui  détermine  habituellement  le  type  supérieur  complet  de  la  paralysiv 

(')  Pour  le  détail,  voir  Chapitre  premier,  pages  850  et  859. 

{-)  Dcuisclie  med.  Woch.,  1890,  p.  1189-1191. 

(5)  Berlin.  Ociellsrli.  f.  Psyrh.  n.  N<-rvenkrankh.,\l  mars  1889. 
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radiculaire  brachiale.  Enfin  une  paralysie  radiculaire  peut  s'effacer  en  laissant 
pour  reliipial  exclusif  la  lésion  du  nerf  sus-scapulaire('). 

La  paralysie  de  ce  nerf  entraîne  rimpotence  des  muscles  sus  et  sous-épi- 
neux :  nous  avons  indiqué  ailleurs  les  troubles  qui  en  résultent  (^). 

YIl.  Paralysie  du  grand  dentelé.  —  Étiologie.  —  Le  grand  dentelé  est 
innervé  par  la  branche  thoracique  postérieure  du  plexus  brachial,  laquelle 
naît  des  5«  et  6'^  paires  cervicales,  puis  se  dirige  verticalement  en  bas  en  pas- 
sant devant  le  scalène  postérieur,  et  enfin,  après  un  trajet  long  et  superficiel, 
se  partage  entre  les  digitations  du  muscle. 

La  paralysie  isolée  du  grand  dentelé  n'est  pas  chose  fréquente.  Duchenne 
ne  l'a  jamais  observée. 

Parfois  on  peut  l'attribuer  au  froid;  bien  plus  souvent  on  a  affaire  à  un 
traumatisme  :  contusion,  piqûre,  etc.,  portant  sur  le  trajet  du  nerf  à  la  partie 
inférieure  et  externe  du  cou,  dans  l'angle  formé  par  le  cou  et  l'épaule.  Par 
exemple,  un  ouvrier  s'est  chargé  l'épaule  d'une  planche  lourde,  aux  arêtes  an- 
guleuses ;  une  compression  s'exerce  sur  le  nerf  thoracique  postérieur,  qui  se 
paralyse.  On  a  pu  voir  la  lésion  frapper  successivement  les  deux  côtés  :  un  sujet 
est  frappé  de  paralysie  du  grand  dentelé  droit,  pour  avoir  porté  des  fardeaux 
sur  l'épaule  droite;  il  change  désormais  son  fardeau  d'épaule:  les  mômes  phé- 
nomènes apparaissent  dans  le  territoire  symétrique. 

La  contraction  exagérée  du  grand  dentelé  peut  en  amener  la  paralysie,  sans 
doute  par  compression  des  filets  nerveux  intra-musculaires,  dans  l'effort  ac- 
compli en  rabotant,  sciant,  fauchant,  etc.  Une  femme  débile,  qui  portait  sur 
son  bras  un  enfant  trop  lourd,  fut  atteinte  de  paralysie  du  grand  dentelé  (See- 
ligrniiller).  Même  accident  survint  chez  une  femme  à  la  suite  d'un  accouche- 
ment, sans  doute  comme  conséquence  de  l'effort  musculaire  (Go\vers)(^). 

La  plupart  de  ces  causes  interviennent  surtout  chez  l'homme  adulte,  chez  le 
travailleur.  Aussi  n'est-il  pas  étonnant  que  la  paralysie  du  grand  dentelé  soit 
près  de  dix  fois  plus  fréquente  chez  l'homme  que  chez  la  femme,  ni  qu'elle  soit 
exceptionnelle  avant  l'âge  de  quinze  ans.  Il  est  naturel  aussi  qu'elle  siège  de 
préférence  à  droite. 

Symptômes.  —  Il  n'est  pas  rare  d'observer,  au  début,  des  douleurs  sou- 
vent très  vives  dans  la  région  sus-claviculaire;  ces  douleurs  ne  sont  pas  dues  à 
la  lésion  du  nerf  thoracique  postérieur,  mais  à  une  altération  concomitante  des 
nerfs  cutanés  du  plexus  brachial.  Plus  tard  à  la  douleur  pourra  succéder  de 
l'anesthésie. 

Les  troubles  de  l'attitude  et  de  la  motilité  volontaire  qui  résultent  de  la  pa- 
ralysie du  grand  dentelé  ont  été  décrits  ailleurs (^),  nous  n'y  reviendrons  point. 
Rien  à  dire  des  réactions  électriques. 

L'évolution  est  variable,  variable  surtout  suivant  la  cause.  Il  s'agit  toujours 
ou  presque  toujours  d'une  affection  de  longue  durée,  qui  persiste  souvent 
pendant  des  mois. 

Traitement.  —  C'est  le  traitement  habituel  des  paralysies  périphériques. 

(')  Sperltng,  Neurol.  CentralbL,  1890,  p.  290. 
(-)  Chapitre  premier,  pa^o  8^i9, 
(')  Diftenftes  of  the  nerv.  ftystcin,  I,  2"  {'.iV.l.,  1oJ2 
(*)  Chapitre  premier,  page  8Ô0. 
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On  maintiendra  l'épaule  lég-èrement  élevée  par  une  écharpe  fixée  sur  le  coude, 
et  on  iiilordira  les  mouvements  actifs  d'élévation  de  l'épaule. 

VIII.  Paralysies  complexes  du  plexus  brachial.  —  En  dehors  des  para- 
lysies radiculaires,  qui  forment  un  groupe  distinct  et  qui  seront  décrites  sépa- 
rément, les  paralysies  du  membre  supérieur  peuvent  affecter  à  la  fois  plu- 
sieurs territoires  nerveux  périphériques.  Ces  paralysies  complexes  sont  parti- 
culièrement fréquentes  à  la  suite  des  lésions  portant  sur  le  plexus  une  fois 
constitué,  ou  sur  le  paquet  nerveux  dans  le  creux  axillaire.  Des  traumatismcs 
de  toute  espèce  peuvent  avoir  cet  effet;  citons  les  luxations  de  l'épaule,  surtout 
la  luxation  sous-coracoïdienne,  les  fractures  de  la  région  de  l'épaule,  la  com- 
pression exercée  par  les  béquilles,  les  tumeurs  du  cou  (qui  se  décèlent  aussi 
par  une  diminution  du  pouls  radial).  Le  plexus  brachial  est  parfois  atteint  de 
névrite  primitive,  ou  bien  on  peut  voir  une  névrite  ascendante  {neuritis  mi- 
g7'a)is),  localisée  d'abord  en  un  seul  nerf,  remonter  jusqu'au  plexus  et  s'y 
diffuser.  Gowers  (')  en  cite  plusieurs  exemples. 

Certaines  causes  vulnérantes,  agissant  dans  la  continuité  du  membre  supé- 
rieur lui-même,  peuvent  altérer  à  la  fois  plusieurs  nerfs;  tels  sont  les  liens 
serrés  sur  le  bras,  sur  le  poignet  (chez  les  prisonniers  ligotés  (^),  ou  par  appli- 
cation de  la  bande  d'Esmarch  (^).  Telles  sont  encore  les  fractures  et  luxations, 
celles  surtout  qui  siègent  à  la  partie  supérieure  du  bras  ou  inférieure  de 
l'avant-bras. 

En  raison  de  conditions  anatomiques  que  nous  avons  rappelées  à  propos  de 
la  paralysie  du  radial,  il  arrive  souvent  que  ce  dernier  nerf  soit  le  plus  forte- 
ment touché,  dans  les  paralysies  complexes. 

Nous  n'avons  pas  à  faire  la  description  de  ces  paralysies  ;  dans  leur  réparti- 
tion, elles  n'observent  aucune  loi  régulière;  dans  leurs  symptômes  fondamen- 
taux, au  contraire,  elles  ne  s'écartent  pas  du  type  général  des  paralysies  péri- 
phériques. 

Aux  paralysies  complexes  du  membre  supérieur  se  rattache  le  type  que 
Dubois  (de  Berne)  a  le  premier  décrit,  en  1888,  sous  le  nom  de  7iévrite  apoplec- 
tifornie  du  plexus  brachial. 

Mme  Dcjerine-Klumpkc,  Eichhorst,  Dubois,  Dejerine  (^)  en  ont  signalé  de 
nouveaux  cas.  Une  autopsie  de  Dejerine  a  démontré  qu'il  s'agissait,  confor- 
mément à  ce  que  Dubois  avait  pensé,  d'une  compression  du  plexus  brachial 
par  un  épanchement  hémorrhagique. 

Au  point  de  vue  clinique,  tous  les  cas  se  ressemblent.  Brusquement,  chez  un 
sujet  robuste,  se  produit  une  paralysie  d'un  membre  supérieur  avec  des  dou- 
leurs plus  ou  moins  intenses.  La  sensibilité  comme  la  motilité  sont  totalement 
abolies;  la  réaction  de  dégénérescence  se  montre  rapidement  et  l'atrophie  mus- 
culaire se  développe.  Ensuite  une  amélioration  progressive  survient  ;  la  sensi- 
bilité redevient  normale,  la  paralysie  et  l'atrophie  s'amendent,  surtout  si  un 
traitement  électrothérapique  convenable  a  été  institué  ;  toutefois  les  troubles 
musculaires  ne  s'atténuent  que  lentement,  et  la  main  surtout  demeure  long- 
temps impotente. 

(•)  Nci-vous  diseases,  t.  I,  2«  édit.,  p.  90. 

(«)  V.  EuLENBURG,  Neurol.  Centralbl.  1889,  p.  97 

(')  KôBNER,  Deutsche  med.  Woch.,  18S8,  n"  10. 

(*)  Soc.  de  BioL,  49  juillet  1890. 
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IX.  Paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial  (').  —  Le  terme  de  paralysie 
radiculaire  devrait  s'appliquer  exclusivement,  semble-t-il  d'après  l'étymologie, 
aux  paralysies  qui  succèdent  aux  altérations  des  racines  proprement  dites. 
Toutefois,  on  l'étend  aux  paralysies  qui  résultent  de  lésions  frap])ant  les 
paires  nerveuses  qui  prennent  part  à  la  constitution  du  plexus. 

Aperçu  anatomique.  —  Les  filets  qui  constituent  le  plexus  brachial,  puis 
sf  s  branches  collatérales  et  terminales,  émanent  des  quatre  dernières  paires  cer- 
vicales et  de  la  première  paire  dorsale,  résultant  elles-mêmes  de  la  convergence 
des  racines  rachidicnnes  correspondantes  :  racines  antérieures,  motrices,  et 
racines  postérieures,  sensitives. 

Si  l'on  suit,  de  leur  origine  à  leur  terminaison,  les  filets  composant  wne  paire 
rachidienne  donnée,  on  voit  ces  filets  se  distribuer  d'une  façon  compliquée 
dans  les  diverses  branches  constituantes  du  plexus,  puis  se  répartir  entre 
plusieurs  des  branches  afférentes.  Inversement,  si  l'on  suit  de  la  périphérie 
vers  la  moelle  les  filets  appartenant  à  un  seul  des  nerfs  afférents  du  plexus,  on 
voit  ces  filets  se  dissocier  dans  le  plexus  et  aboutir  à  plusieurs  paires  rachi- 
dicnnes; ceci  est  vrai  tout  au  moins  pour  la  plupart  des  nerfs.  En  réalité,  il 
est  fort  malaisé  de  suivre  ainsi  les  filets  nerveux;  l'anatomiste  n'y  parvient 
qu'imparfaitement;  il  a  fallu  faire  intervenir  l'expérimentation  sur  l'animal,  et 
surtout  la  méthode  anatomo-clinique,  pour  déterminer  ces  trajets  complexes. 

M.  Féré(*)  a  recueilli  les  documents  ayant  trait  à  la  distribution  des  paires 
nerveuses  qui  constituent  le  plexus  brachial,  et  les  a  contrôlés  par  des  recherches 
personnelles;  nous  reproduisons  ici  les  conclusions  de  cet  auteur  sur  la  pro- 
venance radiculaire  des  branches  périphériques  : 

Circonflexe  et  musculo-culané  :  5",  6«  racines  cervicales. 

Radial  :  6%  7%  S"  cervicales. 

Médian  :  6«,  7",  8«  cervicales  et  !■■«  dorsale. 

Cubital  :  7<^,  8^  cervicales  et  i'"  dorsale. 

Brachial  cutané  interne  et  son  accessoire  :  l"'  dorsale. 

Nerfs  du  sous-clavier,  de  l'angulaire,  de  l'omoplate,  du  rhomboïde,  du  sus- 
scapulaire,  du  sous-scapulaire  supérieur  :  5"  cervicale. 

Nerfs  du  grand  rond,  du  grand  dentelé  :  5%  6'=  cervicales. 

Nerfs  du  grand  pectoral  et  thoracique  postérieur  :  5«,  6«,  7*^  cervicales. 

Nerf  du  grand  dorsal  :  7*^  cervicale. 

Nerf  du  petit  pectoral  :  7^,  S''  cervicales  et  l""^  dorsale. 

Nerf  intercostal  :  1'"  dorsale. 

Outre  les  filets  sensitifs  et  moteurs  appartenant  au  système  de  la  vie  de 
relation,  quelques  filets  appartenant  au  système  grand  sympathique  sortent  de 
la  moelle  par  les  racines  les  plus  inférieures  du  plexus  brachial.  En  effet,  la 
première  paire  dorsale,  et  peut-être  aussi  la  dernière  cervicale,  envoient  au  grand 
sympathique,  par  les  rameaux  communiquants,  des  filets  destinés  à  remonter 
par  le  cordon  sympathique  cervical  jusque  dans  la  tête.  Parmi  ces  filets,  les 
uns  président  à  la  dilatation  de  la  pupille;  d'autres,  innervant  le  muscle  de 

(•)  Voir:  Mlle  Klumpke,  Rev.  de  med.,  1885.  —  Sécrétan,  Th.  de  Paris  1885.  —  Prévost, 
Bev.  méd.  de  la  Suinse  romande,  1886.  —  Pagenstecher,  Arch.  f.  Psychiatrie,  1892,  p.  858, 
—  Brissaud,  Sem.  méd.,  189'2.  —  Pfeiffer,  D.  Zeitschrift  fur  Nervenheilk.,  1892. 

(*)  Féré,  Arch.  de  Neurol.,  mai  1883,  et  Anat.  méd.  du  syst.  nerveux. 
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Muller,  font  saillir  le  globo  de  l'œil;  d'autres,  enfin,  exercent  une  action  tro- 
phiquc  sur  les  tissus  profonds  de  la  joue. 

Tel  est  le  rôle  dévolu  à  chacune  des  racines  constituantes  du  plexus  brachial. 
A  la  vérité,  il  exisle  encoi'c,  sur  plusieurs  points,  quelques  divergences  entre 
les  auteurs;  peut-être  aussi  les  dispositions  anatomiques  varient-elles  un  peu 
d'un  individu  à  l'autre;  mais  le  schéma  établi  par  M.  Féré  reste  valable  dans 
ses  lignes  générales. 

Le  mode  de  répartition  des  filets  nerveux  dans  le  plexus  lui-môme  est  assez 
irrégulier;  toutefois  il  existe  à  ce  niveau  un  point  bien  précis,  situé  sur  le  tra- 
jet des  5'^  et  6<=  paires  cervicales,  et  dont  l'excitation  électrique  fait  toujours 
contracter  un  groupe  de  muscles  déterminé  (Erb).  Ce  point  siège  dans  la  ré- 
gion claviculaire,  près  de  l'apophyse  transverse  de  la  7"  vertèbre  cervicale,  à  2  ou 
5  centimètres  au-dessus  de  la  clavicule,  un  peu  en  arrière  du  bord  externe  du 
muscle  storno-mastoïdien.  L'excitation  localisée  à  ce  niveau  fait  contracter  à  la 
fois  le  deltoïde,  le  biceps,  le  brachial  antérieur  et  le  long  supinateur. 

Formes.  —  Suivant  que  les  lésions  portent  sur  les  racines  supérieures  ou  sur 
les  racines  inférieures  qui  constituent  le  plexus  brachial,  les  symptômes  se 
répartissent  d'une  façon  différente,  d'où  la  division  des  paralysies  radiculaires 
brachiales  en  deux  types  principaux  :  type  supérieur  et  type  inférieur. 

Type  supérieur  (Duchenne,  Erb).  —  La  paralysie  affecte  les  muscles  del- 
toïde (nerf  axillaire),  biceps,  brachial  antérieur  (musculo-cutané)  et  long 
supinateur  (radial),  c'est-à-dire  les  muscles  qui  se  contractent  constamment 
par  la  faradisation  localisée  au  point  d'Erb.  Les  trois  derniers  sont  des  fléchis- 
seurs del'avant-bras  ;  le  premier  est  adducteur  du  bras.  D'autres  muscles  sont  le 
plus  souvent  atteints,  mais  d'une  façon  moins  grave  et  moins  constante;  ce 
sont  le  grand  pectoral,  le  grand  rond,  le  grand  dorsal,  le  dentelé,  le  court 
supinateur.  Le  bras  se  trouve  en  adduction  avec  rotation  en  dehors.  Quant 
aux  troubles  sensitifs,  ils  sont  nuls  ou  peu  marqués;  ils  se  montrent  dans  le 
domaine  du  nerf  circonflexe  et  du  nerf  musculo-cutané. 

L'intensité  de  la  paralysie  est  variable;  suivant  les  cas,  on  observe  ou  non 
la  réaction  de  dégénérescence. 

Parfois  ce  type  de  paralysie  succède  à  un  type  plus  complexe  ;  ainsi  le 
membre  supérieur  tout  entier  peut  être  paralysé  d'abord,  puis  les  troubles  se 
localiser  dans  les  muscles  du  groupe  Duchenne-Erb. 

Tout  démontre  que  les  lésions  siègent  sur  les  5«  et  6*^  paires  cervicales,  dans 
la  région  correspondant  au  point  d'Erb  signalé  tout  à  l'heure.  Elles  peuvent 
être  provoquées  par  un  traumatisme  quelconque  (contusion,  plaie,  etc.)  por- 
tant sur  celte  région ('),  ou  par  une  tumeur. 

Bernhardt  (-)  a  signalé  récemment  un  cas  de  paralysie  radiculaire  supé- 
rieure bilatérale,  survenue  chez  une  femme  à  la  suite  d'une  opération  sous  le 
chloroforme;  pendant  l'opération,  un  aide  lui  avait  tenu  les  bras  relevés  et 
tirés  en  arrière.  Dans  cette  position,  la  clavicule  se  rapproche  des  apophyses 
transverses  et  comprime  les  racines  au  point  d'Erb. 

(*)  Toutefois,  un  traumatisme  localisé  en  ce  point  peut  déterminer  exclusivement  la 
paralysie  d'un  seul  muscle  (long  supinateur,  nerf  sus  scapulaire),  comme  le  démontrent 
deux  faits  de  Berhnardt  (Xeurol.  CentralbU  1889,  p.  21  i). 

(-)  Neiirol.  Cenlralhl.,  18'J2,  p.  258. 
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Enfin  ce  type  de  paralysie  se  montre  avec  une  fréquence  particulière  chez 
les  nouveau-nés  :  c'est  la  paralysie  obstétricale  depuis  longtemps  décrite  par 
Duchenne.  Presque  toujours  il  s'agit  d'un  accouchement  artificiel  (version, 
forceps)  qui  s'est  accompagné  de  contusion  de  l'épaule  et  souvent  de  fractures 
ou  de  luxations  des  os  de  l'épaule. 

Le  diagnostic,  fondé  à  la  fois  sur  la  localisation  des  symptômes  et  la  con- 
naissance des  causes,  est  généralement  facile.  Il  n'est  guère  de  cas,  en  dehors 
des  paralysies  radiculaires,  où  les  troubles  se  localisent  dans  ce  groupe  mus- 
culaire bien  particulier.  A  la  vérité,  ce  dernier  est  parfois  frappé  avec  une  pré- 
pondérance remarquable,  dans  certaines  myopathies  primitives  (type  scapulo- 
huméral  de  Vulpian.  type  facio-scapulo-huméral  de  Landouzy  et  Dcjerine,  type 
juvénile  d'Erb)  et  dans  la  paralysie  saturnine  (type  supérieur  de  Remak);  mais 
la  bilatéralité  des  phénomènes  et  leur  évolution  dans  ces  divers  cas  ne  permet- 
tent pas  de  se  méprendre.  Dans  la  luxation  scapulo-humérale  ou  la  fracture 
du  col  de  l'humérus,  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  sont  les  seuls  affec- 
tés et  les  fléchisseurs  du  coude  ne  sont  pas  pris. 

Type  inférieur  (Klumpke).  —  Ce  type  de  paralysie  radiculaire  se  distingue 
du  précédent  par  des  ditïerences  dont  voici  les  principales  : 

!•  Ce  sont  les  autres  muscles  du  membre  supérieur  qui  sont  affectés. 

2»  Il  existe  des  troubles  sensitifs  plus  marqués  et  plus  constants,  et  Fanes- 
thésie  se  localise  le  plus  souvent  au-dessous  d'une  ligne  plus  ou  moins  irré- 
gulière tracée  à  2  ou  5  centimètres  au-dessus  du  coude.  Parfois  l'anesthésie  s'é- 
tend à  la  partie  externe  et  postérieure  du  bras;  elle  respecte  toujours  la  région 
interne  du  bras,  domaine  des  2^  et  5"  nerfs  intercostaux. 

5°  Les  troubles  trophiques  sont  plus  fréquents  ;  ils  accompagnent  les  formes 
graves. 

4°  Enfin,  et  ceci  est  un  caractère  important,  on  constate  du  côté  lésé  des 
troubles  oculo-pupillaires:myosis  et  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale,et  un 
phénomène  mal  expliqué  :  l'aplatissement  de  la  joue  du  même  côté.  Ces  diffé- 
rents symptômes  sont  liés  à  la  lésion  de  la  première  paire  dorsale  et  peut-être 
aussi  de  la  huitième  cervicale. 

Les  premiers  cas  avec  autopsie  et  examen  histologique  appartiennent  à 
Pfeifler  ('). 

Le  type  inférieur  de  la  paralysie  radiculaire  brachiale  peut  être,  comme  le 
type  supérieur,  le  reliquat  d'une  paralysie  radiculaire  totale. 

Il  résulte  d'une  localisation  des  lésions  (traumatisme,  etc.),  sur  les  7*=  et  8" 
nerfs  cervicaux  et  sur  le  premier  nerf  dorsal. 

Type  total.  —  Ce  type  est  réalisé  par  la  lésion  simultanée  de  toutes  les  fibres 
d'origine  du  plexus.  Il  peut,  comme  nous  l'avons  dit,  se  transformer;  c'est  ainsi 
qu'une  paralysie  totale  devient  une  paralysie  du  type  supérieur  ou  du  type  in- 
férieur. 

Types  complexes.  —  Dans  ces  types,  qui  sont  en  réalité  les  plus  fréquents, 
les  deux  domaines  iadiculaires,le  supérieur  et  rinférieur,sont  atteints  à  la  fois, 
mais  chacun  d'eux,  ou  l'un  d'eux,  ne  l'est  que  partiellement.  On  peut  observer 
cette  forme  à  la  suite  de  lésions  intrarachidiennes  diffuses,  telles  que  la  pé- 
riostite  vertébrale  syphilitique  (Gow^ers). 

(*)  D.  Zeilschrift  f.  Nervenheilk.,  1891.  I,  riio-;^70. 
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Types  uni-radiculaires.  — Une  seule  racine  peut  se  trouver  lésée;  c'était  le 
cas,  suivant  toute  apparence,  chez  un  malade  que  nous  avons  observé  à  la 
Salpétrière,  et  qui  a  fait  l'objet  d'une  leçon  de  Charcot.  Le  processus  pathogé- 
nique  paraissait  être  le  suivant:  une  balle  s'était  logée  dans  une  vertèbre,  puis, 
longtemps  après,  pendant  un  effort,  celte  vertèbre,  lentement  altérée,  s'était 
effondrée,  écrasant  dans  le  trou  de  conjugaison  le  premier  nerf  dorsal.  Quoi 
qu'il  en  soit  de  l'interprétation,  les  symptômes  étaient  représentés  par  les 
troubles  oculo-pupillaires  classiques,  une  atrophie  légère  de  la  joue,  des  phé- 
nomènes paralytiques  et  de  l'atrophie  musculaire  dans  le  territoire  du  cubital 
et  du  médian,  de  la  dysesthésie  occupant  le  territoire  du  brachial  cutané  interne 
(à  l'exclusion  de  son  accessoire)  et  enfin  de  la  vaso-paralysie  cutanée  au  niveau 
de  la  main  et  de  l'avant-bras. 

Rappelons  enfin  que  la  paralysie  du  plexus  brachial  peut  être  double  :  cas  de 
Bernhardl,  do  Fraser  (*). 

Pronostic.  —  Traitement.  —  Rien  à  dire  de  spécial  sur  le  pronostic  et 
le  traitement  des  paralysies  radiculaires  ;  elles  se  comportent  et  doivent  être 
traitées  comme  des  névrites  périphériques. 

X.  Paralysie  du  nerf  crural.  —  Cette  paralysie,  assez  rare,  peut  recon- 
naître pour  cause  des  lésions  osseuses  au  niveau  de  la  colonne  vertébrale,  du 
bassin  ou  du  fémur,  des  blessures,  la  compression  exercée  par  urie  hernie 
crurale,  etc.  Elle  peut  se  montrer  dans  les  maladies  infectieuses. 

Elle  se  traduit  par  l'impotence  des  muscles  innervés  par  le  crural,  à  savoir 
le  psoasiliaque,  le  triceps  et  le  couturier.  Le  pectine  et  le  moyen  adducteur 
sont  relativement  respectés,  parce  qu'ils  reçoivent  en  même  temps  des  filets  du 
nerf  obturateur.  C'est  donc  surtout  l'extension  du  genou  et  la  flexion  de  la 
cuisse  qui  sont  compromises.  Nous  avons  vu,  en  passant  en  revue  dans  un 
chapitre  précédent  la  physiologie  pathologique  des  muscles,  combien  est  con- 
sidérable l'impotence  qui  se  manifeste  en  pareil  cas,  surtout  si  la  paralysie  est 
bilatérale  (-). 

L'atrophie  musculaire  et  la  réaction  de  dégénérescence  se  rencontrent  fré- 
quemment. 

Des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  peuvent  se  montrer  concurremment 
dans  le  domaine  du  crural,  c'est-à-dire  sur  la  face  antérieure  et  la  face  interne 
de  la  cuisse,  et  sur  la  face  interne  de  la  jambe  et  du  pied. 

XI.  Paralysie  du  nerf  obturateur.  —  Ce  nerf,  passant  dans  le  trou  obtu- 
rateur, peut  se  trouver  comprimé  et  lésé  par  une  hernie  obturatrice,  sans 
parler  des  causes  banales  qui  peuvent  l'atteindre  au  même  titre  que  le  nerf  crural. 

Les  muscles  commandés  par  le  nerf  obturateur,  à  savoir  :  l'obturateur 
externe,  le  droit  interne,  les  trois  adducteurs  et  le  pectine,  représentent  les 
principales  puissances  chargées  de  l'adduction  de  la  cuisse  et  de  sa  rolalioa 
en  dehors.  Aussi  malgré  l'intégrité  relative  du  pectine  et  du  moyen  adducteur 
qu'innerve  partiellement  le  nerf  crural,  la  paralysie  de  la  branche  obturatrice 
délermine-t-elle  l'impossibilité  de  rapprocher  et  de  croiser  les  cuisses  et  de  porter 
la  pointe  du  pied  en  dehors.  La  marche  est  considérablement  gênée  (^). 

(')  Bernhardt,  loc.  cit.  Fraser,  Glasgow  med.  J.,  1892,  t.  XXXVIII,  p.  51-54. 
(-)  Voir  Chapitre  premier,  pages  845  à  8i7. 
(')  Voir  Gliai)iLrc  premier,  pages  840  et  847. 
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Il  existe  parfois  des  troubles  de  la  sensibilité  sur  la  face  interne  de  la  cuisse. 

XII.  Paralysie  des  nerfs  fessiers.  —  Ces  nerfs  appartiennent  au  plexus 
sacré.  Les  mêmes  causes  qui,  agissant  sur  le  plexus  lombaire,  provoquent  la 
paralysie  des  nerfs  crural  et  obturateur,  déterminent  la  paralysie  des  nerfs  fes- 
siers quand  elles  portent  sur  le  plexus  sacré.  Ces  causes  seront  examinées 
à  propos  de  la  scialique. 

Les  nerfs  fessiers  se  distribuent  aux  muscles  fessiers,  à  l'obturateur  interne, 
au  pyramidal,  au  tenseur  du  fascia  lata.  Ils  président  ainsi  à  des  actions  multi 
pies,  dont  nous  avons  donné  le  détail  eu  parlant  des  muscles  qui  précèdent  (')  : 
rotation  en  dedans  et  en  dehors,  abduction,  extension,  flexion  de  la  cuisse. 
Monter  un  escalier  est  devenu  particulièrement  difficile.  La  marche  même  et  la 
station  debout  sont  mal  assurées. 

Latrophie  musculaire  n'est  pas  rare. 

XIII.  Paralysie  du  nerf  sciatique.  —  Traumatismes  et  compressions  sont 
les  causes  les  plus  fréquentes.  Nous  n'énumérerons  pas  ces  causes  ;  elles 
seront  citées  à  propos  de  la  névralgie  sciatique  (^). 

Au  reste,  entre  la  paralysie  pure  et  simple  du  sciatique  et  la  névralgie  pure 
et  simple  existent  des  cas  mixtes,  où  les  troubles  moteurs  et  musculaires 
coexistent.  Ces  cas  sont  même,  à  beaucoup  près,  les  plus  fréquents. 

Mais  les  phénomènes  de  paralysie  peuvent  prédominer,  les  symptômes 
sensitifs  peuvent  se  réduire  à  de  l'anesthésie,  à  des  fourmillements.  Le 
nerf  est  souvent  frappé  de  paralysie  partielle,  occupant  un  seul  rameau, 
une  seule  branche  nerveuse.  Aussi  devons-nous  indiquer  sommairement  la 
distribution  musculaire  du  nerf  sciatique.  Celui-ci,  après  avoir  fourni  des 
rameaux  aux  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse  (biceps,  demi-ten- 
dineux, demi-membraneux)  ainsi  qu'à  la  portion  inférieure  du  grand  adduc- 
teur, se  divise  en  deux  branches,  qui  sont  le  nerf  sciatique  poplité  externe  et 
le  sciatique  poplité  interne.  Le  premier  innerve  par  deux  rameaux  collatéraux 
le  muscle  jambier  antérieur,  et  se  divise  à  son  tour  en  deux  branches  :  nerf 
musculo-cutané,  duquel  dépendent  les  muscles  long  et  court  péroniers  laté- 
raux ('■),  et  nerf  tibial  antérieur,  qui  abandonne  des  filets  au  jambier  antérieur, 
à  l'extenseur  commun  des  orteils,  à  l'extenseur  propre  du  gros  orteil  et  au  pé- 
ronier  antérieur.  Le  second  :  nerf  sciatique  poplité  interne,  innerve  par  des 
rameaux  collatéraux  les  deux  jumeaux,  le  soléaire,  le  plantaire  grêle  et  le 
poplité,  puis  il  se  continue  par  le  nerf  tibial  postérieur,  fournissant  chemin 
faisant  l'innervation  du  jambier  postérieur,  du  fléchisseur  propre  et  du  fléchis- 
seur commun  des  orteils;  enfin  naissent  deux  branches  de  bifurcation  :  les 
nerfs  plantaires  interne  et  externe,  qui  se  partagent  entre  les  muscles  de  la 
plante  du  pied. 

Nous  avons  suffisamment  indiqué,  dans  un  chapitre  antérieur (*),  les  sym- 
ptômes par  lesquels  se  traduit  la  paralysie  de  chacun  de  ces  muscles.  Lorsque 
le  sciatique  est  frappé  de  paralysie  totale,  on  conçoit  combien  l'impotence  est 
grande.  Pourtant  la  marche  ne  devient  pas  radicalement  impossible;  môme 

(')  Chapitre  premier,  pages  845  et  847. 

C')  Mentionnons  une  intéressante  observation  de  Grasset  :  Paralysie  symétrique  po.'it- 
érysipélatcuse  du  tiljial  antérieur.  Montpellier,  Méd.,  1892,  p.  255. 

(3)  BERNnAP.DT,  Pcroncus  Lalimuni^on;  Arcli.  f.  Psych.,  1891,  XXII,  p.  268. 
(*)  Voir  Chapitre  premier,  pages  840  cl  suiv 
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dans  le  cas  de  paralysie  scialique  double,  le  sujet,  fixant  son  genou  en  exten- 
sion, se  sert  du  membre  inférieur  malade  comme  d'une  jambe  de  bois;  il  la 
projette  en  avant  à  l'aide  des  muscles  de  la  cuisse. 

XIV.  Paralysies  complexes  des  nerfs  du  membre  inférieur.  —  Il  peut  se 
produire  des  paralysies  dans  le  domaine  de  plusieui's  nerfs  à  la  fois,  et,  d'autre 
part,  chacun  de  ces  nerfs  peut  n'être  aU'ecté  que  partiellement.  C'est  ainsi 
qu'on  peut  voir  simultanément  atteints  de  paralysie  périphérique  des  muscles 
appartenant  au  sciatique,  en  même  temps  que  des  muscles  appartenant  aux 
nerfs  fessiers,  ou  môme  au  nerf  crural,  qui  provient  cependant  d'un  autre  plexus. 

Les  associations  paralytiques  se  produisent  néanmoins  plus  volontiers  entre 
nerfs  relevant  du  même  plexus;  cela  se  comprend  de  reste,  quand  la  cause 
vulnérantc  agit  sur  le  plexus  ou  sur  les  racines  rachidiennes  correspondantes, 
c'est-à-dire  là  où  les  filets  nerveux  se  groupent  tout  autrement  que  dans  les 
portions  périphériques.  C'est  ce  qui  a  lieu  en  particulier  dans  certains  cas  de 
lésions  de  la  queue  de  cheval  assez  circonscrites.  Les  fractures  de  la  colonne 
vertébrale  dans  sa  portion  la  plus  inférieure  peuvent  fournir  des  types  intéres- 
sants, complexes  ou  dissociés  (').  Les  paralysies  radiculaires  du  plexus  lom- 
baire et  du  plexus  sacré  sont  mal  connues  jusqu'à  présent,  et  il  n'y  a  pas  lieu, 
pour  le  moment,  d'établir  une  subdivision  en  plusieurs  types  distincts  comme 
on  l'a  fait  pour  les  paralysies  radiculaires  brachiales.  Nous  ne  nous  y  arrête- 
rons point. 


CHAPITRE  111 

CONVULSIONS  LOCALISÉES. 

Sous  ce  titre  nous  entendrons  la  contracture  et  les  secousses  cloniques  dont 
peuvent  être  animés  les  muscles  appartenant  à  un  territoire  nerveux  déterminé. 

Des  phénomènes  convulsifs  peuvent  accompagner  les  lésions  nerveuses  péri- 
phériques, mais  la  plupart  du  temps  les  phénomènes  de  cet  ordre,  même 
lorsqu'ils  sont  localisés,  dépendent  d'une  maladie  plus  générale  du  système 
nerveux;  aussi  les  voit-on  rarement  localisés  d'une  manière  étroite  dans  le 
domaine  d'un  nerf. 

I.  Nerfs  moteurs  oculaires.  —  Le  spasme  tonique  des  muscles  moteurs  de 
Tœil  relève  surtout  de  l'ophtalmologie.  Nous  en  dirons  seulement  quelques 
mots. 

Les  cuntractures  de  ces  muscles  se  montrent  principalement  dans  les  affec- 
tions cérébrales  ou  méningées,  et,  suivant  leur  siège,  déterminent  diverses 
variétés  de  strabisme. 

Plus  important  en  neuropathologie  est  le  phénomène  spasmodique  désigné 
sous  le  nom  de  nystagmus.  Nous  en  parlerons  brièvement;  son  étude  appar- 
tient à  la  sémôiologie.  Il  consiste  en  des  oscillations  involontaires  des  yeux  se 
produisant  soit  dans  le  sens  horizontal,  soit  (ce  qui  est  plus  fréquent)  dans  le 

(')  TuFFiEU  et  Hallion,  Accidents  nerveux  tardifs  des  fractures  vertébrales.  Nouvelle  Ico- 
nographie de  la  Salpêtrière,  1889-1800. 
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sens  transversal.  Le  nystagmus  est  le  plus  souvent  bilatéral.  On  l'observe 
parfois  en  dehors  de  toute  affection  nerveuse  déterminée,  chez  les  sujets  dont 
la  vue  est  faible,  chez  les  mineurs  (Hirt)  qui  fatiguent  leurs  yeux  dans  l'obscu- 
rité où  ils  travaillent.  Le  nystagmus  est,  par-dessus  tout,  un  des  symptômes 
capitaux  de  la  sclérose  en  plaques;  on  l'a  rencontré  également  dans  les  affec- 
tions cérébrales  et  bulbaires,  dans  le  tabès,  dans  l'épilepsie,  dans  l'hystérie 
(llirt)  ('). 

II.  Nerf  trijumeau.  —  Le  trisnms,  ou  contracture  des  muscles  innervés  par 
le  trijumeau  (masséter,  temporal  et  les  deux  ptérygoïdiens),  reconnaît  pour 
origine  les  causes  habituelles  des  contractures.  Citons  surtout  l'hystérie  et  le 
tétanos,  et  mentionnons  aussi  les  affections  douloureuses  de  la  région,  qui 
provoquent  assez  souvent  une  contracture  réflexe  des  muscles  masticateurs 
(névralgie  dentaire,  traumatisme).  Le  trismus  réflexe  peut  être  provoqué, 
exceptionnellement  il  est  vrai,  par  une  affection  lointaine  (vers  intestinaux). 
Cette  contracture  est  généralement  bilatérale  et  symétrique,  les  deux  mâchoires 
sont  rapprochées,  les  dents  sont  fortement  serrées,  et  parfois  on  est  amené  à 
pratiquer  l'avulsion  de  l'une  d'elles  pour  introduire  des  aliments  au  delà  des 
arcades  dentaires,  ou  bien  il  faut  recourir  à  l'usage  de  la  sonde  nasale  pour 
nourrir  le  patient.  Le  trismus  est  souvent  très  douloureux. 

Quand  la  contracture  n'existe  que  d'un  côté,  ou  qu'elle  se  répartit  d'une  façon 
inégale  entre  les  divers  muscles,  la  mâchoire  inférieure  est  plus  ou  moins 
déviée,  ou  bien  elle  est  portée  soit  en  avant,  soit  en  arrière. 

Des  convulsions  cloniques  des  mêmes  muscles  déterminent  le  claquement 
des  dents  qui  accompagne  le  frisson  ;  elles  causent  aussi  le  grincement  ou  le 
mâchonnement^  phénomènes  si  fréquents,  et  si  fâcheux  comme  pronostic,  dans 
la  méningite  et  autres  affections  de  l'encéphale.  Des  contractions  irrégulières 
des  muscles  masticateurs  se  montrent  dans  les  névroses  convulsives. 

III.  Nerf  facial.  —  La  contracture  peut  accompagner  la  paralysie  faciale 
a  frigore.  La  face  se  trouve  alors  entraînée  vers  le  côté  malade,  contraire- 
ment à  ce  qui  se  passe  dans  la  paralysie  simple;  la  fente  palpébrale  est  rétrécie 
de  ce  même  côté.  Cette  contracture  se  rencontre  aussi  dans  l'hystérie  et  pour- 
rait en  imposer  pour  une  paralysie  du  côté  opposé  (-). 

Les  spasmes  cloniques  sont  plus  fréquents.  Nous  n'avons  pas  à  envisager  ici 
les  cas  où  il  s'agit  de  secousses  ou  de  contractions  musculaires  généralisées, 
étendues  à  tout  le  système  moteur,  comme  dans  la  chorée,  l'athétose.  Bien  que 
la  maladie  des  tics  se  localise  plus  volontiers  à  la  face,  elle  constitue  également 
une  affection  générale  qui  mérite  une  description  distincte.  Nous  ne  voulons 
parler  ici  que  des  cas  où  les  convulsions  cloniques  sont  exclusivement  can- 
tonnées dans  le  domaine  du  nerf.  Elles  relèvent  alors,  le  plus  souvent,  d'une 
altération  de  ce  dernier;  il  faudrait  énumérer  à  ce  propos  toutes  les  causes 
capables  d'engendrer  la  paralysie  faciale,  car  ces  mêmes  causes  peuvent  aussi 
déterminer  des  phénomènes  spasmodiques,  associés  ou  non  à  des  manifesta- 
tions paralytiques. 

On  observe  également  des  convulsions  cloniques  de  la  face  à  la  suite  de 
Iraumatismes  locaux;  il  s'agit  alors  d'un  processus  réflexe.  Le  tic  douloureux 

(*)  IIiRT,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1887,  n"  ÔO. 
(-)  Voir  les  Chapitres  IhjMcrie  et  Paralysie  faciale. 
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de  la  face,  dont  la  dcscriplion  trouve  place  au  chapitre  de  la  névralgie  faciale, 
est  sans  doute  lié  à  un  processus  du  môme  ordre.  Des  analogies  incontestables 
rapprochent  d'ailleurs  le  tic  douloureux  du  tic  non  douloureux,  car  celui-ci, 
comme  celui-là,  apparaît  volontiers  sous  forme  d'accès,  accès  tantôt  spontanés, 
tantôt  provoqués  par  une  émotion,  par  un  ébranlement  sensitif  quelconque.  On 
imagine  aisément  les  grimaces  involontaires  qui  se  dessinent  pendant  ces 
paroxysmes  sur  le  côté  de  la  face  qui  est  le  siège  des  secoussesinvolonlaires(^). 

Assez  souvent,  au  lieu  de  se  diffuser  dans  les  divers  muscles  du  visage  ou 
dans  la  plupart  d'entre  eux,  les  phénomènes  convulsifs,  qu'ils  soient  toniques 
ou  cloniques,  se  localisent  à  un  muscle  donné.  Le  muscle  orbiculaire  a  sur- 
tout le  privilège  de  ces  convulsions  partielles;  tantôt  il  est  frappé  de  contrac- 
ture, et  c'est  le  blépharospasme,  tantôt  il  est  agité  de  secousses  involontaires, 
et  c'est  le  clignotement.  Le  blépharospasme  est  généralement  bilatéral;  il  ne 
dure  parfois  que  peu  d'instants,  quitte  à  se  répéter  par  intervalles,  mais  par 
contre  il  peut  se  montrer  singulièrement  tenace.  Suivant  qu'il  est  plus  ou  moins 
marqué,  l'œil  est  clos  complètement  ou  n'est  qu'à  demi  fermé.  Cette  occlusion 
de  l'œil  existe  également  dans  le  ptosis,  c'est-à-dire  quand  le  releveur  de  la 
paupière  supérieure  est  paralysé;  mais,  ainsi  que  l'a  fait  observer  Charcot,  le 
ptosis  se  distingue  par  une  particularité  importante  :  le  sourcil  est  fortement 
élevé,  le  muscle  frontal  cherchant  à  suppléer  le  releveur  impotent.  Au  con- 
traire, dans  le  cas  de  spasme  de  l'orbiculaire,  il  y  a  froncement  et  abaissement 
du  sourcil.  Le  blépharospasme  peut  se  produire  à  la  suite  d'une  affection 
locale,  d'un  traumatisme,  mais  il  ne  se  développe  guère  que  sur  un  terrain  pré- 
disposé; c'est  un  accident  relativement  fréquent  chez  les  hystériques.  Toutefois 
on  rencontre  des  cas  de  blépharospasme  survenus  sans  cause  apparente,  chez 
des  sujets  indemnes  d'autres  stigmates  névropathiques,  comme  nous  en  avons 
vu  récemment  un  exemple. 

Le  clignotement  reconnaît  les  mêmes  causes  que  le  blépharospasme.  Les 
neurasthéniques  présentent  souvent  de  légères  secousses,  brusques  et  répétées, 
dans  une  des  paupières  supérieures:  c'est  une  variété  de  contractions  fibrillaires. 

IV.  Grand  hypoglosse.  —  Il  est  assez  rare  de  rencontrer  des  convulsions  loca- 
lisées à  la  langue.  On  en  cite  quelques  observations  curieuses.  Tantôt  il  s'agit 
de  convulsions  cloniques  désordonnées,  survenant  par  crises,  tantôt  de  convul- 
sions toniques  (Valleix),  immobilisant  la  langue  contre  la  voûte  palatine.  Le 
plus  souvent,  les  deux  côtés  de  la  langue  sont  pris,  et  fréquemment  les  phéno- 
mènes s'étendent  à  des  territoires  voisins,  aux  muscles  moteurs  des  mâchoires, 
par  exemple,  comme  dans  un  cas  de  Remak.  L'étiologie  de  ces  faits  demeure 
obscure  ;  parfois  le  phénomène  nous  semble  se  rattacher  à  quelque  processus 
mental  mal  défini. 

Le  spasme  glosso-labié  des  hystériques  appartient  à  l'histoire  générale  de  la 
grande  névrose;  nous  ne  faisons  ici  que  le  mentionner. 

V.  Pneumogastrique.  —  Les  spasmes  localisés  aux  muscles  du  pharynx  et 
du  larynx  ont  été  décrits  à  propos  des  maladies  de  ces  deux  organes;  nous 
n'avons  pas  à  y  revenir. 

(')  Sur  cette  question,  en  particulier  sur  le  diagnostic  entre  le  tic  de  la  face  et  le  spasme 
facial,  voyez  Brissaud,  Tics  et  spasmes  cloniques  de  la  face.  Journal  de  méd.  et  de  cliir 
pratiques,  23  janvier  1894. 

TrLVITÉ   DE   MÉDECINE.    —   VI.  57 
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VI.  Spinal.  —  Le  spinal  innerve  deux  muscles  de  la  vie  de  relation,  à  savoir 
le  slerno-cléidû-mastoïdien  et  le  trapèze. 

Ces  deux  muscles  peuvent  présenter,  isolément  ou  simultanément,  d'un  seul 
cOté  ou  des  deux  côtés  à  la  fois,  des  convulsions  cloniques.  Suivant  les  cas,  la 
tcle  oscille  dans  le  sens  transversal  ou  dans  le  sens  antéro-postérieur,  par 
secousses  brusques.  L'étiologie  de  ces  faits  demeure  assez  obscure;  ils  sont 
parfois  liés  à  des  altérations  nerveuses  diverses,  siégeant  dans  le  cerveau,  la 
moelle  ou  les  nerfs  périphériques;  on  en  a  attribué  un  certain  nombre  au 
refroidissement,  à  des  émotions;  on  a  invoqué  dans  certains  cas  un  processus 
réflexe  à  point  de  départ  viscéral.  Ces  causes  sont  bien  souvent  hypothétiques. 
Certaines  observations  semblent  ressortir  à  la  maladie  des  tics,  d'autres  à 
l'hystérie. 

Les  convulsions  toniques,  ou  contractures,  réalisent  une  variété  de  torticolis. 
L'étude  complète  du  torticolis  et  de  ses  différentes  formes  trouve  place  dans 
les  traités  de  pathologie  externe  (^)  ;  nous  nous  bornerons  à  esquisser  succinc- 
tement la  description  du  torticolis  par  contracture. 

Vil.  Torticolis  par  contracture.  —  Qu'il  soit  aigu  ou  chronique,  le  torticolis 
musculaire  reconnaît  pour  cause  habituelle  une  contracture  du  muscle  slerno- 
cléido-mastoïdien;  parfois  cependant  il  sagit  d'une  contracture  du  trapèze,  ou 
(ce  qui  arrive  plus  souvent)  d'une  contracture  simultanée  des  deux  muscles 
innervés  par  le  spinal.  Un  seul  côté,  d'ordinaire,  est  affecté;  il  est  exceptionnel 
que  l'affection  soit  bilatérale  et  symétrique.  Lorsque  l'un  des  sterno-mastoï- 
diens  est  contracture,  il  incline  la  tête  de  son  côté,  et  fait  que  la  face  regarde 
légèrement  du  côté  opposé.  Le  trapèze  est-il,  au  contraire,  seul  en  cause,  la 
tète  subit  une  déviation  analogue,  mais  en  même  temps  se  renverse  plus  ou 
moins  en  arrière.  La  tête  se  fléchit  en  avant  directement  quand  le  sterno- 
mastoïdien  est  affecté  des  deux  côtés,  et  en  arrière  directement  quand  c'est  le 
trapèze.  Ajoutons  que  dans  ces  divers  cas,  et  surtout  quand  le  trapèze  est  con- 
tracture, l'épaule  s'élève  du  côté  malade;  elle  monte  à  la  rencontre  de  la  tête 
en  môme  temps  que  celle-ci  s'incline  vers  elle,  et  l'oreille  peut  arriver  à  toucher 
l'épaule. 

A  côté  de  ces  types  principaux  du  torticolis  musculaire,  il  en  est  d'autres, 
plus  rares,  dans  lesquels  la  contracture  se  localise  dans  les  autres  muscles 
du  cou. 

Très  exceptionnellement  on  a  affaire  à  une  contracture  du  muscle  peaucier  : 
la  tète  s'incline  vers  le  côté  atteint,  et  la  face  se  tourne  légèrement  vers  ce 
côté;  on  peut  sentir,  sous  les  téguments,  les  brides  formées  par  les  faisceaux 
musculaires  contractures. 

Parfois  ce  sont  les  muscles  postérieurs  du  cou  qui  sont  le  siège  primitif  de 
l'affection  {torticolis  postérieur)  et  notamment  le  splénius.  Ce  dernier  muscle, 
s'il  était  contracture  seul,  aurait  pour  effet,  entre  autres,  de  tourner  la  tête  de 
son  côté;  mais  ce  genre  de  déviation  ne  se  rencontre  pas.  C'est  que  le  sterno- 
mastoïdien  est  toujours  simultanément  contracture,  sinon  d'une  façon  primi- 
tive, au  moins  d'une  façon  secondaire;  il  fait  tourner  la  tête  dans  une  direction 
invariable. 

Tels  sont  les  types  divers  du  torticolis,  eu  égard  à  la  localisation  de  la  con- 
(',  Voir  Traité  de  chirurgie,  tome  V,  article  Torticolis,  par  Walter  (Masson,  éditeur). 
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tracliire.  On  en  reconnaît,  d'autre  part,  deux  formes  d'après  l'évolution  des 
symptômes  :  le  torticolis  est  aigic  ou  chronique. 

Le  torticolis  aigïi  est  déterminé  le  plus  souvent  par  le  froid;  il  peut  être 
produit  par  une  cause  traumatique,  par  un  eflbrt  violent  auquel  ont  pris  part 
les  muscles  du  cou  ;  il  est  parfois  d'origine  réflexe.  Le  muscle  sterno-mastoï- 
dien  et  souvent,  très  souvent  même,  le  muscle  trapèze  sont  à  la  fois  contrac- 
tures et  douloureux  ;  la  douleur  est  provoquée  ou  augmentée  par  la  pression, 
par  la  contraction  du  muscle,  et  surtout  par  les  tractions  auxquelles  on  peut 
soumettre  ce  dernier.  Aussi  la  tôte  s'immobilise-t-elle  d'instinct.  Début 
brusque,  évolution  rapide,  souvent  avec  un  léger  mouvement  fébrile, 
guérison  prompte,  favorisée  par  la  révulsion  ou  par  les  enveloppements 
chauds  de  la  région,  tels  sont  les  caractères  d'évolution  qui  appartiennent 
au  torticolis  aigu.  Toutefois,  l'affection  est  sujette  à  récidive,  et  peut  tôt  ou 
tard  aboutir,  encore  que  ce  soit  là  une  éventualité  peu  commune,  à  la  forme 
chronique. 

Le  torticolis  chronique  est  dû,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  à  une  rétrac- 
tion du  sterno-cléido-mastoïdien,  parfois  du  trapèze  ;  ces  lésions  apparaissent 
dès  l'enfance.  i\Iais  la  contracture  peut  être  le  premier  stade  de  l'affection; 
comme  on  le  sait,  en  effet,  il  n'est  pas  rare  qu'à  une  période  d'altération  pure- 
ment dynamique  de  la  fibre  musculaire  succède  une  période  de  dégénération 
et  de  substitution  fibreuse  progressive.  Le  torticolis  chronique  est  indolore,  et 
ne  se  traduit,  fonctionnellement  que  par  la  gène  due  à  l'attitude  vicieuse  du 
cou.  Celle-ci  est  parfois  tellement  accusée  que  la  déglutition,  la  phonation 
peuvent  être  quelque  peu  troublées;  on  peut  observer  aussi  des  troubles  de 
1  appareil  visuel,  et  notamment  du  strabisme.  La  déviation  du  cou  n'est  pas  la 
seule  déformation  qu'on  puisse  noter  ;  des  courbures  de  compensation  s'éta- 
blissent dans  le  rachis  dorsal  et  même  dans  le  rachis  lombaire,  et  de  plus,  phé- 
nomène encore  mal  expliqué,  la  tête  subit  parfois  une  atrophie  plus  ou  moins 
considérable  de  ses  différents  tissus,  atrophie  unilatérale,  siégeant  du  côté 
vers  lequel  la  tête  s'incline.  Mais  la  plupart  de  ces  symptômes  sont  le  fait  du 
torticolis  par  rétraction  bien  plutôt  que  du  torticolis  par  contracture.  Il  est 
souvent  assez  difficile,  surtout  pendant  les  premières  périodes  de  l'affection 
et  dans  ses  formes  relativement  atténuées,  de  savoir  si  l'on  a  affaire  à  l'une 
ou  à  l'autre  de  ces  deux  altérations  :  rétraction  ou  contracture.  L'examen  sous 
le  chloroforme,  indépendamment  des  autres  signes  dilTérentiels  qui  permettent 
le  diagnostic  et  qui  n'ont  rien  ici  de  spécial,  lèverait  les  doutes.  Cette  distinc- 
tion est  utile,  quoi  qu'il  en  soit,  à  établir,  car  le  traitement  serait  différent  dans 
les  deux  cas.  Contre  la  rétraction,  la  ténotomie  s'impose  ;  contre  la  contrac- 
ture, on  doit  agir  par  de  simples  méthodes  de  prothèse,  après  redressement 
de  la  tête  pendant  la  narcose;  on  doit  aussi,  bien  entendu,  s'adresser  à  la  ma- 
ladie initiale  d'où  la  contracture  dépend,  à  l'hystérie,  par  exemple,  ou  à 
quelque  affection  localisée  agissant  par  un  procédé  réflexe. 

VIIL  Nerfs  rachidiens.  —  Tous  les  muscles  desservis  par  les  nerfs  rachidiens 
peuvent  êtreaiîectés,  soit  isolément,  soit  par  groupes,  de  convulsions  toniques 
ou  cloniques.  Ce  que  nous  avons  dit  des  fonctions  propres  à  chacun  des  mus- 
cles permettra  d'établir  la  part  qu'ils  prennent  aux  phénomènes  observés  dans 
tel  ou  tel  cas.  A  propos  des  névralgies  et  des  paralysies,  nous  aurons  à  signaler 
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plusieurs  fois  des  phénomènes  de  cet  ordre  à  titre  de  symptômes  contingents 
et  accessoires. 

IX.  Muscles  respiratoires.  —  Parmi  ces  muscles,  le  diaphragme  est  celui 
qui  est  le  plus  souvent  atteint  de  convulsions. 

La  contracture  du  diaphragme  peut  se  déclarer  sous  l'influence  du  froid,  du 
rhumatisme,  etc.,  chez  des  sujets  sans  doute  prédisposés  par  un  état  névropa- 
thique  antérieur.  Elle  se  signale  par  des  signes  objectifs  caractéristiques.  Nous 
avons  indiqué  ailleurs,  d'après  Duclienne  (1855),  les  effets  de  la  contraction  de 
ce  muscle  (').  La  contracture  n'est  autre  chose  qu'une  contraction  prolongée,  et 
se  traduit  par  les  mômes  phénomènes  que  celle-ci.  La  respiration  est  fort 
gênée;  les  autres  muscles  inspirateurs,  y  compris  les  inspirateurs  accessoires 
(grand  pectoral,  sterno-cléido-mastoïdien,  grand  dentelé,  etc.),  entrent  énergi- 
quement  en  jeu,  mais  sans  réussir  à  entretenir  suffisamment  l'hématose.  Le 
malade  succombe  à  l'asphyxie,  si  la  contracture  se  prolonge.  Parfois  la  con- 
tracture est  unilatérale  ;  les  symptômes  sont  alors  beaucoup  moins  marqués, 
et  le  pronostic  est  tout  ditïérent. 

Si  les  inhalations  de  chloroforme  et  les  applications  électriques,  procédés 
qu'on  doit  employer  d'abord,  se  montraient  inefficaces,  on  ferait  sagement, 
pensons-nous,  de  pratiquer  la  respiration  artificielle  par  insufflation  après  tra- 
chéotomie, suivant  la  méthode  courante  des  laboratoires.  C'est  là,  d'ailleurs, 
une  ressource  à  laquelle  on  pourrait  essayer  de  recourir,  à  notre  avis,  dans 
nombre  de  cas  d'insuffisance  respiratoire. 

Le  hoquet  est  une  véritable  convulsion  clonique  du  diaphragme.  Son  étude 
ressortit  à  la  séméiologie. 

L'éternuement,  le  bâillement,  la  toux,  le  rire,  le  sanglot,  sont  autant  de 
variétés  de  spasmes  des  muscles  de  la  respiration. 

Ces  muscles  se  contractent  encore  d'une  façon  spasmodique  dans  certaines 
affections  décrites  parmi  les  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  dans  l'asthme, 
dans  les  diverses  dyspnées,  nerveuses  et  autres.  Ce  sont  des  troubles  que 
nous  n'avons  pas  à  étudier  ici. 


CHAPITRE   TV 

ANESTHÉSIES    DES    NERFS    PÉRIPHÉRIQUES    EN    PARTICULIER 

L'anesthésie  peut  frapper  un  territoire  nerveux  distinct;  on  pourrait  décrire 
dès  lors  autant  de  variétés  de  localisation  de  ce  symptôme  qu'il  y  a  de  nerfs 
sensibles.  Chacune  de  ces  variétés  se  subdiviserait  à  son  tour  en  des  formes 
diverses,  suivant  l'intensité  ou  la  modalité  du  symptôme  anesthésie,  ou  sui- 
vant les  troubles  nerveux  périphériques  variés  qui  s'y  peuvent  associer.  Il  n'y 
a  pas  lieu  d'écrire  à  ce  propos  autant  d'articles  distincts.  Certains  auteurs 
consacrent  pourtant  un  chapitre  particulier  à  l'anesthésie  de  certains  nerfs 

(*)  Chapitre  premier. 
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sensitifs  importants,  et  notamment  du  trijumeau.  Sous  ce  titre  :  anesthésie  du 
trijumeau,  ils  décrivent,  à  côté  du  symptôme  principal,  des  phénomènes 
accessoires  tels  que  des  troubles  moteurs,  vaso-moteurs  et  trophiques.  Mais 

Fir..  169. 

Occ.  Nerf  occipital 
(-2"  paire  cervicale). 
1,2.3,  brandies  opii- 
talmiqiie  (1)  maxil- 
laire supérieure  (-2) 
et  ma.\i(lairc  infé- 
rieure du  nerf  triju- 
meau. 

lM-t)iit.  (frontal):  — 
Sus-lr.  (sus-trochlé- 
aire)  ;  —  Sous-lr. 
(sous-trochléairc)  ;— 
Naso-lob.  (naso-lo- 
baire);  —  Sous-orb. 
(sous-orbilairc);  — 
T.  M.  ( terni lo-ronia - 
laire);  —  B.  {buccal); 
Ment,  (mentonnicr). 

Plexus  cervical  (P.C.). 
Si.  (branche  maslol- 
(lienne);  —  Br.  sus- 
ci.  (Branche  sus-cla- 
viculaire. 

Plexus  bracidal.  Cire, 
(circonflexe);  —  Br. 
eut.  c.\t.  (lu  N.  R. 
(branche  cutanée  ex- 
terne du  N.  radical); 
_  Br.  eut.  inl.  du 
N.  B.  (sa  branche 
cutanée  interne);  — 
Brach.  eut.  inl.  N. 
(brachial  cutanée  in- 
terne); —  Ace  (son 
accessoire);  —  Mus- 
culo-cut.  (N.  miiscu- 
lo-culanée);  — Rad. 
(N.  radial)  ;  —  Cub. 
(N.  cubital):— Méd. 
(N.  médian). 

Nerfs  intercostaux 
(N.I.).  — Br.  1.  N.  1. 
(leurs  branches  an- 
rieures)  ;— Br.  I.  N.  I. 
(leurs branches  laté- 
rales); —  Br.  1.  N.I. 
(leurs  branches  pos- 
térieures). 

Plexus  lombaire.  Abd- 
(Nerf  abdomino-cé- 
nital);  —  Obt.  (N. 
obturateur)  :— Musc, 
eut.  int.  etext.  (Bran- 
ches musculo-cula- 
nées  interne  et  ex- 
terne du  nerf  cru- 
ral); —  Fém.  eut. 
(N.  fémoro-culané); 
—  Saph.  inl.  (N.  sa- 
phène  interne. 

(petit  sciatiqué)-  —  Cut.   pér.  (branche  cutanée- péronière);  —  Saph.  ext.  (N,  saphène  externe)  ;   -- 
Musc.  cut.  (N.  rnusculo-cutané);  — Tib.  ant.  (N.  tibial  antérieur);   -  Tib.  post.  (N.  tibial  postérieur. 


TiO  pb 


l'anesthésie  n'a  rien  de  spécial  ici  que  sa  répartition;  d'autre  part  les  symptômes 
qui  la  peuvent  accompagner  relèvent  de  la  névrite,  et  leur  énumération 
trouvera  place  dans  la  description  de  la  névralgie  faciale.  Nous  nous  conten- 
terons, pour  permettre  de  discerner  le  nerf  ou  la  branche  nerveuse  qui  est 
un  cause  dans   un   cas  donné   d'anesthésie  périphérique,   de  reproduire  un 
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schéma  qui  représente  les  zones  de  répartition  cutanée  répondant  aux  prin- 
cipaux nerfs.  Rappelons  qu'en  vertu  des  échanges  de  fibres  que  les  nerfs 
sensibles  établissent  entre  eux,  par  anastomoses  de  tronc  à  tronc  et  surtout 
de  réseau  à  réseau,  ces  territoires  ne  sont  pas  aussi  franchement  indépen- 
dants qu'il  pourrait  le  sembler  d'après  les  données  grossières  de  l'anatomie 
descriptive.  Cette  remarque  s'applique  spécialement,  comme  on  sait,  à  l'inner- 
vation sensilive  des  extrémités. 

Soit  à  propos  des  névralgies,  soit  à  propos  des  paralysies  des  différents  nerfs 
en  particulier,  alïections  où  des  phénomènes  d'anesthésie  ou  de  paresthésie  se 
montrent  à  litre  de  symptômes  accessoires,  nous  aurons  à  utiliser  les  données 
topographiques  indiquées  dans  le  schéma  qui  précède  ('). 


CHAPITRE  V 

NÉVRALGIES 
I.    —    NÉVRALGIE    EN    GÉNÉRAL 

La  névralgie  est  caractérisée  par  une  douleur  siégeant  sur  le  trajet  des 
nerfs;  cette  douleur  est  généralement  rémittente.  Les  divers  cas  où  la  névral- 
gie se  rencontre  sont,  par  ailleurs,  très  disparates;  aucune  lésion  anato- 
mique,  aucune  cause  qui  se  présente  invariablement  dans  chacun  d'eux  ;  tout 
au  plus  peut-on  soupçonner,  dans  leur  pathogénie,  un  trait  commun  qui 
réponde  à  leur  commun  caractère  clinique.  C'est  assez  dire  que  la  névralgie 
n'est  pas  une  entité  morbide,  mais  un  syndrome.  Elle  est  parfois  liée  à  des 
lésions  anatomiques  très  manifestes  du  nerf  sur  lequel  elle  se  localise  ;  elle 
appartient  alors  à  la  symptomalologie  des  névrites.  Mais  parfois  aussi  on  ne 
constate  aucune  altération  visible  du  système  nerveux;  en  pareil  cas,  on  peut, 
jusqu'à  nouvel  ordre,  considérer  la  névralgie  comme  une  maladie  particulière; 
c'est  une  névrose  que  caractérise  le  syndrome  névralgie. 

A  côté  de  la  névralgie-névrose  et  de  la  névrite  névralgique  ou  névralgie- 
névrite,  on  a  cherché  à  distinguer  d'autres  types  :  névralgies  congestives, 
névralgies  ischémiques,  etc.  Mais,  comme  nous  aurons  à  le  redire,  ces  caté- 
gories ont  été  établies  d'après  des  conceptions  théoriques,  plutôt  que  fondées 
sur  les  faits. 

Les  nerfs  de  la  vie  organique  peuvent  être  le  siège  de  manifestations  dou- 
loureuses. Ce  sont  là  des  névralgies  dans  le  sens  étymologique  du  mot;  mais 
les  douleurs  ont  ici  des  caractères  particuliers,  qui  ne  permettent  pas  de 
les  confondre  dans  une  description  commune  avec  les  névralgies  qui  frappent 
les  nerfs  du  système  cérébro-spinal.  Nous  nous  occuperons  exclusivement  de 
ces  dernières. 

(')  Ce  schéma  est  établi  d'après  VAtlas  du  système  nerveux  de  Flower  (traduit  par 
Duprat,  chez  Masson,  éditeur,  Paris). 
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Historique.  —  Lonf^temps  les  névralgies  demeurent  confondues  avec  les 
maniCeslalions  douloureuses  les  plus  diverses.  La  névralg-ie  faciale  fait  seule 
exception;  on  en  trouve  la  description  bien  esquissée  dans  les  ouvrages 
d'Arélée. 

Cotugno,  dans  un  mémoire  célèbre  (1764),  distingue  la  sciatique  et  la  névralgie 
crurale  des  autres  alïections  douloureuses  de  la  hanche. 

Chaussier  (Table  synoptique  de  la  névralgie,  1803),  montre  que  les  différents 
nerfs  sensibles  peuvent  être  affectés  au  même  titre  que  le  sciatique  et  le  tri- 
jumeau, et  crée  le  terme  général  de  névralgie. 

Depuis  lors,  la  névralgie  a  fait  l'objet  de  nombreuses  recherches.  Le  travail 
de  Valleix  (')  est  parmi  les  plus  importants.  Valleix  eut  le  mérite  de  déter- 
miner, sur  le  trajet  de  chacun  des  nerfs,  les  points  d'élection  de  la  douleur,  et 
d'analyser  avec  soin  certains  symptômes. 

Cet  auteur  avait  fourni  de  la  névralgie  une  description  uniforme;  les  diffé- 
rences de  siège  mises  à  part,  il  semblait,  d'après  lui,  que  la  névralgie  se  copiât 
presque  invariablement  d'un  cas  à  l'autre.  Lasègue,  dans  un  mémoire  qui  fait 
époque (*),  réagit  contre  cette  conception  trop  simpliste;  il  démontre  que  la 
sciatique  revêt  des  formes  variées;  il  sépare  la  sciatique  bénigne  de  la  scia- 
tique grave,  distinction  qui  s'applique  également  aux  névralgies  diversement 
localisées. 

Landouzy(')  admet,  avec  preuves  à  l'appui,  que  la  forme  grave  de  Lasègue 
se  rattache  à  la  névrite  chronique. 

Divers  observateurs  se  sont  attachés  à  élucider  quelques  points  spéciaux  de 
l'histoire  des  névralgies.  Hubert-Valleroux,  Nothnagel  étudient  les  troubles  de 
la  sensibilité  cutanée  qui  s'associent  aux  manifestations  douloureuses.  Rom- 
berg  critique  les  conclusions  de  Valleix  concernant  les  points  douloureux. 
Tripier  émet  des  considérations  intéressantes  concernant  les  algies  réflexes. 
Carlaz,  s'inspirant  des  recherches  d'Arloing  et  Tripier,  fait  intervenir  la  sensi- 
bilité récurrente  pour  expliquer  certains  phénomènes. 

Enfin  les  travaux  d'ensemble  sur  la  névralgie  contiennent  pour  la  plupart 
quelques  vues  originales  sur  divers  points  de  pathogénie.  Citons,  depuis  l'ou- 
vrage de  Valleix,  ceux  de  van  Lair,  Anstie,  Rigal,  l'article  très  documenté 
de  Erb  dans  le  Ziemssen's  Handbuch,  ceux  de  Hallopeau  dans  le  Nouveau  Dic- 
tionnaire de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques,  de  Lereboullet  dans  le  Diction 
naire  encyclopédique  (*). 

Étiologie.  —  Certaines  névralgies  dépendent  de  lésions  bien  définies  des 
nerfs  où  elles  siègent,  et  leur  étiologie  ressortit  dès  lors  à  l'histoire  générale 
des  névrites,  que  nous  n'avons  pas  à  détailler  ici.  De  ce  nombre  sont  les 
névralgies  produites  par  des  traumatismes  atteignant  le  tronc  nerveux,  par  des 
processus  inflammatoires  ou  néoplasiques  développés  dans  son  intimité  ou  dans 
son  voisinage,  le  comprimant  ou  l'envahissant.  Citons  les  névromes,  les  pro- 
ductions syphilitiques,  les  anévrysmes,  les  exostoses,  les  tumeurs  les  plus 
diverses. 

(')  Traité  des  Névralgies,  Paris,  18il. 

(*)  Considérations  sur  la  Sciatique.  Arch.  de  méd.,  1864. 

(')  De  la  Sciatique  et  de  l'atrophie  musculaire  qui  peut  la  compliquer.  Arch.  de  mâd  f 

(*)  Nous  renvoyons  à  ces  articles  pour  la  bibliographie  générale  du  sujet. 
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En  dehors  de  ces  névralgies  liées  à  une  névrite  bien  caractérisée,  il  en  est 
dont  le  processus  demeure  obscur  et  discute.  Ainsi  que  nous  le  verrons  en  trai- 
tant de  leur  pathogénie,  on  connaît  mal  les  altérations  nerveuses  qui  constituent 
leur  cause  prochaine;  par  contre,  on  sait  que  certaines  conditions  en  favorisent 
ou  en  provoquent  le  développement.  Suivant  l'usage,  nous  distinguerons  ces 
conditions  en  causes  prédisposantes,  qui  préparent  le  terrain,  et  causes  occa- 
sionnelles qui  font  éclater  l'accident. 

Causes  prédisposantes.  —  Les  névralgies  sont  très  exceptionnelles  chez  l'en- 
fant, elles  sont  peu  fréquentes  chez  le  vieillard,  elles  frappent  surtout  les 
sujets  d'âge  moyen.  L'influence  du  sexe  n'est  pas  clairement  établie,  et  les 
statistiques  sont,  à  cet  égard,  contradictoires. 

Certains  sujets  prennent  une  névralgie  sous  l'influence  de  la  moindre  cause 
occasionnelle.  Les  névropathes  confirmés,  tels  que  les  hystériques,  neurasthé- 
niques, etc.,  ou  les  simples  «  déti-aqués  »  du  système  nerveux,  ont  à  cet  égard 
une  réceptivité  particulière.  Il  en  est  de  même  des  arthritiques  :  goutteux  et 
surtout  rhumatisants.  Enfin  la  débilité  constitutionnelle,  qu'elle  qu'en  soit  la 
provenance,  crée  également  cette  fâcheuse  prédisposition;  la  fréquence  des 
névralgies  chez  les  chlorotiques  ou  chez  les  scrofuleux  en  est  un  témoignage. 
Presque  toujours  ces  états  diathésiques,  ainsi  qu'on  les  a  nommés,  résultent, 
en  partie  du  moins,  de  tares  congénitales;  c'est  dire  que  l'hérédité  névropathique 
ou  arthritique  joue  un  rôle  important  comme  condition  prédisposante. 

Causes  occasionnelles.  —  Certaines  causes  générales  plus  ou  moins  transi- 
toires peuvent  être  classées  dans  ce  groupe.  Toute  cause  d'épuisement  pour 
l'organisme,  et  en  particulier  pour  le  système  nerveux,  se  traduit  volontiers 
par  des  névralgies  diversement  localisées;  telle  une  maladie  organique  débi- 
litante comme  le  cancer,  tel  encore  un  surmenage  intellectuel  ou  physique 
prolongé.  Certaines  infections  s'accompagnent  fréquemment  de  névralgies.  On 
connaît  la  névralgie  palustre;  on  sait  aussi  que  chez  les  syphilitiques  la 
névralgie  n'est  pas  rare,  non  seulement  à  la  période  tertiaire,  quand  les  nerfs 
peuvent  être  englobés  ou  comprimés  par  les  néoplasies  spéciales,  mais  encore 
à  la  période  secondaire  de  l'infection.  Des  névralgies  se  montrent  parfois  au 
début  de  la  fièvre  typhoïde.  On  a  incriminé,  exceptionnellement,  il  est  vrai, 
et  peut-être  sans  raison  suffisante,  quelques  intoxications  :  saturnisme,  hy- 
drargyrisme,  tabagisme. 

A  côté  des  causes  générales  se  rangent  celles  qu'on  peut  appeler  causes 
éloignées.  Il  s'agit  d'affections  localisées  se  manifestant  par  des  névralgies  dans 
des  régions  parfois  très  lointaines.  C'est  ainsi  que  la  blessure  d'un  nerf  péri- 
phérique peut  provoquer  une  névralgie  du  trijumeau,  la  métrite  une  névralgie 
sciatique  ou  intercostale.  Les  névralgies  ainsi  provoquées  sont  dites  névralgies 
réflexes.  La  blennorrhagie,  l'orchite,  agissent  peut-être  suivant  le  même  mé- 
canisme, mais  on  doit  se  demander  si  l'infection  n'est  pas  plutôt  en  cause. 
L'influence  de  la  menstruation  sur  la  production  des  névralgies  est-elle  impu- 
table à  un  processus  réflexe  d'origine  utérine,  ou  à  une  modification  générale 
de  l'organisme?  La  question  n'est  pas  tranchée. 

Symptômes.  —  La  douleur  est  le  symptôme  essentiel;  les  autres  sym- 
ptômes sont  accessoires  et  de  second  plan. 

Douleur,  —  La  douleur  siège  sur  le    trajet  des  nerfs.  Habituellement  il 
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existe  une  douleur  continue,  sur  laquelle  se  grcflent  des  douleurs  paroxys- 
tiques plus  violentes;  autrement  dit,  la  douleur  de  la  névralgie  est  rémittente. 
Parfois  l'élément  continu  fait  défaut,  et  la  douleur  est  véritablement  inter- 
mittente. 

Les  paroxysmes  ou  exacerbations  douloureuses  se  montrent  sous  forme 
d'accès,  qui  durent  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures.  Ils  sont  parfois 
supportables,  mais  le  plus  souvent  ils  atteignent  un  haut  degré  d'intensité.  Une 
douleur  violente  éclate  tout  à  coup  sur  un  point  ou  sur  plusieurs  points  à  la 
fois;  de  là,  rapidement,  brusquement,  elle  s'irradie  dans  diverses  directions, 
tantôt  remonlant  le  long  du  nerf  sur  lequel  elle  a  pris  naissance,  tantôt,  et 
plus  fréquemment,  se  dirigeant  vers  la  périphérie  comme  si  elle  s'éparpillait 
dans  les  rameaux  nerveux.  Les  malades  la  comparent  à  celle  que  produirait 
un  coup  de  couteau  lacérant  les  parties  molles,  une  pointe  s'enfonçant  dans 
les  os.  une  brûlure,  une  morsure,  une  décharge  électrique  violente.  Très  sou- 
vent, surtout  quand  elle  est  très  intense,  la  douleur  s'irradie  dans  les  branches 
nerveuses  les  plus  voisines,  ou  même  dans  des  nerfs  plus  éloignés.  La  souf- 
france passe  par  des  alternatives  d'accroissement  et  de  diminutions  relatives; 
dans  ses  phases  de  grande  acuité,  elle  arrache  des  cris  aux  plus  endurants. 
Fait  intéressant,  il  n'est  pas  rare  qu'une  pression  énergique,  surtout  quand 
elle  est  graduellement  exercée,  la  soulage,  tandis  qu'une  légère  pression 
rexaspèrc;  aussi  voit-on  certains  malades  comprimer  de  la  main  les  régions 
douloureuses.  Quelques-uns  se  frictionnent  avec  énergie,  dans  le  but,  souvent 
déçu,  d'atténuer  leurs  souffrances. 

L'accès  peut  éclater  en  dehors  de  toute  cause  connue;  souvent  il  est  éveillé 
par  certaines  causes  occasionnelles,  dont  la  fâcheuse  efficacité  varie  un  peu 
suivant  les  sujets.  L'impression  du  froid,  une  pression,  môme  légère,  un  mou- 
vement, un  simple  frôlement,  parfois  une  émotion  suffisent  à  déchaîner  la 
crise.  Parfois  les  retours  de  l'accès  affectent  une  périodicité  remarquable,  se 
produisent  à  jours  et  à  heures  fixes. 

La  douleur  continue  qui  règne  le  plus  souvent  dans  l'intervalle  des  accès 
est  relativement  légère,  mais  sa  persistance  même  la  rend  pénible  et  obsédante. 

Certains  points,  situés  sur  le  trajet  des  nerfs,  sont  particulièrement  dou- 
loureux :  d'une  part,  c'est  à  leur  niveau  que  la  douleur  continue  est  la  plus 
marquée  et  que  la  pression  éveille  la  souffrance  la  plus  vive  ;  d'autre  part, 
c'est  en  ces  points  que  résident  les  principaux  foyers  de  la  douleur  paroxy- 
stique. Valleix  attachait  à  ces  points  douloureux  une  grande  importance  ;  il 
s'est  appliqué  à  les  déterminer  exactement  pour  chacun  des  nerfs.  A  la  vérité, 
ce  ne  sont  pas  des  points,  mais  plutôt  de  petits  cercles  qui  mesurent  1  à 
"2  centimètres  de  diamètre,  et  qui  sont  échelonnés  sur  le  trajet  des  branches 
nerveuses.  Leur  localisation  obéit  à  des  lois  que  Valleix  a  dégagées;  ils  se 
rencontrent  :  1"  au  point  d'émergence  des  troncs  nerveux;  'i"  dans  les  points 
où  un  filet  nerveux  traverse  les  muscles  pour  gagner  la  peau;  0°  dans  les 
points  où  les  branches  terminales  se  dissocient  dans  la  peau  ;  4"  dans  les  points 
où  le  tronc  nerveux  devient  très  superficiel;  5"  enfin  Trousseau  y  ajoute  le 
point  apophysaire,  au  niveau  des  apophyses  épineuses  correspondant  aux 
racines  du  nerf  affecté.  Les  points  douloureux  sont  loin  d'avoir  la  constance 
et  la  rigueur  de  localisation  que  Valleix  leur  a  prêtée;  en  effet,  ils  font  défaut 
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dans  bien  dos  cas  de  névralgie  et  la  douleur  continue  se  manifeste  souvent 
sur  le  trajet  du  nerf  dans  l'intervalle  de  ces  points.  Ces  réserves  faites,  on 
doit  reconnaître  que  les  déterminations  de  Valleix  se  trouvent  maintes  fois 
vérifiées,  quoi  que  Romberg  en  ait  dit. 

Nous  devons  indiquer  sommairement  les  principales  théories  émises  pour 
rendre  compte  des  caractères  essentiels  de  la  douleur  névralgique  soit  con- 
tinue, soit  paroxystique.  La  douleur  éveillée  par  la  pression  sur  le  trajet  d'un 
nerf,  et  subjectivement  rapportée  au  lieu  même  où  la  pression  s'exerce,  ne 
s'explique  pas  aisément.  Est-elle  due  à  la  compression  subie  par  les  fibres 
contenues  à  ce  niveau  dans  le  nerf  malade?  Cela  paraît  être  en  contradiction 
avec  une  loi  physiologique  que  I\I.  Hallopeau  rappelle  avec  raison,  loi  d'après 
laquelle  les  sensations  provoquées  par  l'excitation  des  fibres  sensitives  sont 
toujours  subjectivement  rapportées  à  leurs  extrémités  périphériques.  Cette 
même  considération  rend  peu  vraisemblable  l'hypothèse  de  Benedikt,  qui 
attribue  les  points  douloureux  à  des  troubles  vaso-moteurs,  et  celle  de  Lender, 
qui  admet,  contrairement  à  toute  vraisemblance,  que  ces  points  représentent 
les  seules  parties  malades  du  nerf.  Cartaz,  se  fondant  sur  les  recherches 
d'Arloing  et  Tripier,  propose  d'attribuer  les  points  douloureux  à  la  présence 
de  fibres  récurrentes  qui  s'épuisent,  précisément  en  ces  points-là,  dans  le 
névrilemrae,  le  périoste  et  les  parties  molles  voisines.  Enfin  Hallopeau  rap- 
porte la  douleur  à  la  compression  exercée  sur  les  nervi  nervorum,  lesquels 
participent  à  l'altération  du  nerf  auquel  ils  se  distribuent,  et  duquel  ils 
émanent;  on  conçoit  que  cette  compression  agisse  au  maximum  dans  les 
régions  où  le  nerf  occupe  une  situation  plus  superficielle  et  devient,  par  là, 
plus  accessible. 

Le  caractère  intermittent  de  la  douleur  névralgique  peut  s'expliquer  par  la 
loi  de  l'épuisement  des  actions  nerveuses  (Jaccoud). 

Quant  aux  irradiations  douloureuses,  elles  paraissent  résulter,  comme  nous 
l'avons  vu,  de  la  propagation  des  excitations  à  travers  la  substance  grise 
médullaire.  Toutefois  Cartaz  interprète  certaines  irradiations  d'une  façon  diffé- 
rente :  d'après  lui,  elles  tiendraient  à  la  présence,  dans  le  nerf  malade,  de 
filets  récurrents  qui  proviennent  des  territoires  nerveux  avoisinants;  la  pro- 
pagation douloureuse  d'un  nerf  à  l'autre  se  ferait  par  les  anastomoses  péri- 
phériques, et  non  par  les  anastomoses  intra-médullaires. 

Symptômes  accessoires.  —  A  la  douleur  peuvent  s'ajouter  d'autres  sym- 
ptômes plus  ou  moins  fréquents  :  troubles  sensitifs,  moteurs,  vaso-moteurs, 
sécrétoires  et  trophiques. 

La  sensibilité  cutanée  est  le  plus  souvent  modifiée  dans  le  domaine  du  nerl 
affecté  :  on  observe  tantôt  de  l'hypereslhésie,  tantôt  de  l'anesthésie.  Dans  le 
premier  cas,  la  sensibilité  du  tégument  est  exaltée  dans  tous  ses  modes  :  le 
chaud,  le  froid,  le  contact  sont  plus  vivement  sentis,  le  moindre  frôlement  est 
douloureux.  Dans  le  second,  on  constate  une  abolition,  plus  souvent  une  dimi- 
nution de  ces  perceptions  diverses  :  parfois  la  piqûre  est  perçue,  alors  que  le 
contact  ne  l'est  point.  Qu'il  s'agisse  d'hyperesthésie  ou  d'anesthésie,  il  est  rare 
que  le  trouble  sensitif  s'étende  en  nappe  ;  le  plus  souvent  il  se  circonscrit  en  des 
îlots  multiples,  dont  lediamèlre  n'excède  guère  un  cenlimètre,  et  dans  l'inter- 
valle desquels  la  sensibilité  est  normale.  On  a  proposé  des  explications  diverses 
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de  CCS  phénomènes.  L'hypereslhésie  a  été  attribuée  à  l'excitation  des  fibres 
nerveuses,  l'anesthésie  à  leur  paralysie.  Erb  explique  la  première  par  de  la 
vaso-dilatation,  la  seconde  par  de  la  vaso-conslriction.  Nothnagel  invoque 
dans  le  premier  cas  une  diminution  de  la  résistance  qu'oppose  la  substance 
grise  médullaire  à  la  conduction  des  excitations,  dans  le  deuxième  cas  une 
paralysie  de  cette  môme  substance  grise.  Hallopeau  admet  que  l'excitation  de 
la  substance  grise  médullaire  par  la  douleur  névralgique  y  provoque  tantôt 
une  exaltation,  tantôt  une  sorte  d'inhibition  de  l'activité  fonctionnelle.  Parfois 
ces  eflets  sur  la  moelle,  au  lieu  de  rester  circonscrits,  s'étendent  à  toute  une 
moitié  de  l'organe,  d'où  Thémi-anesthésie  ou  l'hémi-hyperesthésie  qui  auraient 
été  observées  dans  quelque  cas  sans  que  l'hystérie  fût  en  cause. 

Les  troubles  moteurs,  de  môme  que  les  troubles  sensitifs,  sont  représentés 
soit  par  des  phénomènes  d'excitation,  soit  par  des  phénomènes  de  paralysie, 
ceux-ci  plus  rares  que  ceux-là.  Les  premiers  consistent  en  de  petites  secousses 
se  produisant,  pendant  les  accès,  dans  les  muscles  de  la  région  atteinte; 
parfois  les  convulsions  sont  d'ordre  tétanique  :  contractures  ou  crampes  dou- 
loureuses. Ces  phénomènes  s'observent  surtout  dans  la  névralgie  du  trijumeau, 
qui  prend  alors  le  nom  de  tic  douloureux  de  la  face.  Quand  la  névralgie  siège 
sur  un  nerf  mixte,  on  peut  supposer  que  ces  désordres  sont  dus  à  .une  alté- 
ration des  filets  moteurs;  mais  quand  les  muscles  affectés  sont  tributaires 
d'un  nerf  moteur  distinct,  il  faut  admettre  qu'il  s'agit  d'un  processus  réflexe. 
Il  existerait,  en  pareil  cas,  une  exaltation  fonctionnelle  de  la  substance  grise 
motrice.  Comme  les  phénomènes  convulsifs  survivent  parfois  fort  longtemps 
aux  phénomènes  douloureux,  on  en  conclut  que  cette  modification  médul- 
laire peut  devenir  permanente.  Parfois  des  phénomènes  spasmodiques  très 
accusés  accompagnent  la  névralgie;  M.  Brissaud  a  insisté  récemment  sur  ce 
point  à  propos  de  la  sciatique;  il  a  décrit,  sous  le  nom  de  sciatique  spasmo- 
dique,  une  variété  que  caractérise  l'exagération  du  réflexe  rotulien,  le  phéno- 
mène du  pied  et  des  contractures  musculaires.  L'intervention  d'un  processus 
médullaire  dans  les  cas  de  ce  genre  ne  saurait  être  contestée. 

Les  troubles  paralytiques  appartiennent  aux  névralgies  par  névrite,  et  recon- 
naissent pour  cause  une  altération  parallèle  des  filets  moteurs  et  des  filets 
sensitifs  contenus  dans  le  nerf  malade.  Toutefois  on  a  noté  des  paralysies 
oculo-motrices  associées  à  des  névralgies  du  trijumeau.  S'agit-il  de  phéno- 
mènes d'inhibition  médullaire?  Il  serait  plus  légitime,  peut-être,  de  soup- 
çonner une  névrite  multiple. 

Fréquemment  des  troubles  de  la  vascularisation  locale  se  montrent  au  cours 
des  accès;  ils  ont  été  remarquées  surto.ut  dans  les  névralgies  faciales.  Au 
début  des  accès,  on  voit  habituellement  la  peau  devenir  pâle  et  froide,  puis, 
au  bout  d'un  certain  temps,  la  peau  s'injecte  et  devient  chaude,  les  artères 
superficielles  de  la  région  battent  avec  force.  La  nature  vaso-motrice  de  ces 
phénomènes  ne  fait  aucun  doute,  mais  s'agit-il  d'une  action  directement 
exercée,  au  niveau  du  nerf  malade,  sur  les  filets  vaso-moteurs  que  celui-ci  con- 
tient; s'agil-il,  au  contraire,  d'une  effet  réflexe,  dû  à  l'action  des  excitations 
douloureuses  sur  les  centres  vaso-moteurs?  La  question  n'est  pas  ré.solue.  On 
admet  plutôt  la  deuxième  hypothèse,  à  cause  de  l'intermittence  des  phéno- 
mènes. Nous  ferons  toutefois  observer  que,  dans  les  expériences,  on  voit  ordi- 
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nairemenl  les  rt^aclions  vaso-molriccs  produilos  par  rcxcilation  d'un  nerf 
sensible  afl'ecler  un  caractère  dill'us,  et  non  se  localiser  dans  une  seule  région 
cl  d'un  seul  côté.  Aussi  croirions-nous  plus  volontiers  à  des  effets  vaso- 
moteurs  directs  provoqués  en  même  temps  que  la  douleur,  et  non  consécuti- 
vement à  celte  dernière,  par  le  processus  local  qui  détermine  l'accès,  —  pro- 
cessus périphérique  ou  médullaire,  suivant  la  théorie  qu'on  adopte.  Quoi 
qu'il  en  soit,  la  vaso-constriction  observée  est  évidemment  un  phénomène 
actif;  quant  à  la  dilatation  vasculaire,  on  ne  peut  décider  si  elle  est  active  ou 
paralytique. 

Outre  les  modifications  circulatoires  locales,  il  se  produit  certainement, 
pendant  l'accès,  des  modificatiotis  de  la  circulation  générale  analogues  à  ceux 
qu'on  observe  dans  les  expériences  de  physiologie  à  la  suite  des  excitations 
douloureuses,  et  que  M.  Fr.  Franck,  en  particulier,  a  étudiés.  On  a  noté  un 
ralentissement  du  cœur,  qui  est  dû  probablement  en  partie  à  une  excitation 
réflexe  du  nerf  vague,  mais  qui  dépend  sans  doute  aussi  des  variations  de  la 
tension  artérielle.  Il  est  certain  en  effet  que  les  phénomènes  douloureux 
retentissent  sur  l'ensemble  du  système  vaso-moteur,  et  influent  par  là  sur  la 
tension  du  sang  (').  C'est  vraisemblablement  à  l'augmentation  de  cette  der- 
nière qu'on  doit  attribuer  l'abondante  sécrétion  d'urine  que  déterminent  quel- 
quefois les  accès;  cette  polyurie  a  été  notamment  signalée  dans  la  névralgie 
scialique  (Debove  et  Renaud).  Souvent  des  troubles  de  sécrétion  accompa- 
gnent les  troubles  vaso-moteurs.  Mais  ils  ne  leur  sont  pas  toujours  associés, 
et  par  conséquent  ne  leur  sont  pas  directement  subordonnés.  Dans  la  névralgie 
faciale,  on  observe  du  ptyahsme,  du  larmoiement,  de  la  sécrétion  nasale  ;  dans 
toutes  les  névralgies  peuvent  apparaître  des  troubles  de  la  sécrétion  sudorale. 
Le  plus  souvent  il  s'agit  d'une  exagération  des  sécrétions,  mais  parfois  c'est 
l'inverse.  Ces  phénomènes  admettent  les  mêmes  interprétations  que  les  phé- 
nomènes vaso-moteurs  signalés  tout  à  l'heure. 

Certaines  névralgies  s'accompagnent  de  troubles  trophiques  divers.  L'œdème 
local  n'est  pas  rare;  on  peut  l'attribuer  en  partie  aux  troubles  vaso-moteurs,  en 
partie  à  des  altérations  trophiques  des  tissus.  Les  inflammations  signalées 
comme  conséquences  de  quelques  névralgies  ne  sauraient  guère  être  consi- 
dérées aujourd'hui  que  comme  des  infections  locahsées  auxquelles  la  névralgie 
a  peut-être  j)réparé  un  terrain  propice.  On  a  observé  des  éruptions  diverses, 
des  ulcérations  de  la  peau,  et,  d'une  façon  générale,  tous  les  troubles  tro- 
phiques propres  aux  névrites  :  «.  glossy-skin,  »  décoloration  des  cheveux, 
chute  des  ongles,  etc.  De  fait,  il  semble  que  toujours,  en  pareil  cas,  une 
lésion  nerveuse  bien  caractérisée  soit  en  scène,  et  nous  n'avons  pas  à  nous 
occuper  davantage  de  ces  faits,  dont  la  description  appartient  plus  spéciale- 
ment au  chapitre  de  la  névrite  périphérique.  Nous  en  dirons  autant  du  zona, 
si  fréquemment  lié  aux  symptômes  de  névralgie. 

L'atrophie  musculaire  observée  dans  le  domaine  des  nerfs  mixtes  atteints 
de  névralgie  s'explique  de  même  par  la  névrite  altérant  les  fibres  nerveuses 

(')  On  peut  se  dem.'jndcr  si  les  oscillations  de  la  pression  artérielle  n'ont  pas,  à  leur  tour, 
une  certaine  influence  sur  les  phénomènes  douloureux.  Il  n'est  pas  rare  que  chaque  baltc- 
rrient  artériel  se  traduise  par  une  légère  recrudescence  de  la  douleur;  les  variations, 
lylhmiques  ou  irrégulières,  de  la  pression  sanguine  générale  ne  pourraient-elles  de 
mèmi3  exercer  une  action? 
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motrices.  Il  est  possible  toutefois  qu'elle  se  produise  dans  certains  cas  par 
relonlissement  de  rall'eclion  douloureuse  sur  les  cornes  antérieures  de  la 
moelle,  qu'elle  représente,  autrement  dit,  une  amyotrophic  réllexe,  pareille 
aux  amyotrophies  d'origine  articulaire. 

Les  névralgies  de  longue  durée  s'accompagnent  toujours  d'une  altération  de 
la  santé  générale.  Le  malade,  cela  se  comprend  de  reste,  devient  triste,  irri- 
table; parfois  de  graves  désordres  intellectuels  se  développent;  maint  patient 
finit  par  chercher  dans  le  suicide  un  terme  à  ses  maux.  La  perte  de  l'appétit, 
l'épuisement  causé  par  la  soulTrance  et  par  l'insomnie,  peuvent  entraîner  un 
affaiblissement  progressif  qui  aboutit  à  une  véritable  cachexie. 

Marche.  —  Formes.  —  L'évolution  de  la  névralgie  varie  beaucoup  suivant 
les  cas.  Ainsi  que  Lasègue  l'a  fait  voir  à  propos  de  la  sciatique,  on  doit  distin- 
guer cliniquement  deux  formes  bien  différentes  :  la  forme  bénigne  et  la  forme 
grave.  Landouzy  a  démontré  que  la  forme  grave  est  sous  la  dépendance  d'une 
névrite,  mais  on  ne  saurait  renverser  la  proposition,  et  affirmer  que  la 
névralgie  par  névrite  soit  fatalement  une  névralgie  grave.  Ce  qu'on  peut  dire, 
c'est  que  la  névralgie  sans  lésion  appréciable  du  nerf,  celle  qu'on  dénomme, 
provisoirement  peut-être,  névralgie  essentielle  ou  névralgie-névrose,  est  tou- 
jours relativement  bénigne,  tandis  que  la  névralgie  liée  à  une  névrite  chro- 
nique est  toujours  relativement  grave.  Entre  les  deux,  par  ordre  de  gravité,  se 
place  la  névralgie  des  névrites  aiguës  ou  subaiguës  ;  ces  névrites  peuvent, 
en  effet,  guérir  assez  rapidement  ou  passer,  au  contraire,  à  la  forme  chro- 
nique. 

A  la  vérité,  cette  classification,  tout  autorisée  qu'elle  soit  par  l'observation  des 
faits,  n'est  pas  absolument  rigoureuse.  Entre  la  névrite  aiguë  ou  subaiguë  et  la 
névrite  chronique,  il  y  a  tous  les  intermédiaires.  D'autre  part,  les  frontières  de 
la  névralgie  pure  ne  sont  pas  nettement  précisées;  dans  certains  cas,  on  doute 
s'il  y  a  lésion  du  nerf,  mais  on  est  sûr  du  moins  que  la  lésion,  si  elle  existe, 
est  légère,  mobile,  transitoire;  on  peut  admettre  alors  une  simple  congestion, 
et  parler  de  névralgies  congestives.  Toutefois,  il  faut  bien  le  dire,  cette  der- 
nière interprétation  demeure  hypothétique,  elle  n'est  que  vraisemblable;  la 
congestion  locale,  liée  souvent  à  l'accès  névralgique,  doit  en  être  considérée 
comme  l'effet,  non  comme  la  cause. 

Nous  plaçant  à  un  point  de  vue  clinique,  nous  décrirons  trois  formes  princi- 
pales :  la  névralgie-névrose,  la  névralgie-névrite  subaiguë  et  la  névralgie- 
névrite  chronique. 

Névralgie-névrose.  —  Le  type  de  cette  névralgie  se  montre  surtout  chez 
des  névropathes.  Sans  cause  occasionnelle  connue,  ou  sous  l'influence  d'un 
choc  nerveux  d'origine  émotive  ou  sensorielle,  parfois  à  la  suite  de  l'impres- 
sion du  froid,  on  voit  éclater  brusquement,  sans  prodromes  d'aucune  sorte,  la 
douleur  aiguë  qui  caractérise  les  paroxysmes  névralgiques.  Cette  douleur 
disparaît  et  reparaît  sans  raison  appréciable;  aucune  douleur  continue  ne 
subsiste  dans  les  intervalles,  la  douleur  à  la  pression  fait  elle-même  défaut. 
Au  bout  d'un  temps  variable,  généralement  court,  tout  s'efface  sans  laisser  de 
vestiges.  Aucune  régularité  dans  l'évolution  de  cette  névralgie,  tout  y  est 
caprice;  ce  n'est,  suivant  l'expression  de  Lasègue,  qu'une  succession  de  dou- 
leurs hasardeuses. 
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Il  n'existe  vraisemblablement,  dans  celle  forme,  aucune  lésion  analomique  du 
nerf  ni  de  son  noyau,  ou  bien  ce  n'est  qu'une  lésion  légère,  telle  qu'anémie  ou 
i  congestion. 

I  Névralgie-névrite  subaiguë.  —  On  la  voit  souvent  apparaître  sous  l'influence 
du  froid  ou  d'un  traumatisme,  de  préférence  chez  les  sujets  arthritiques.  Son 
début  est  rapide,  mais  pourtant  graduel  :  la  douleur,  d'abord  légère,  natteint 
qu'au  bout  de  quelques  jours,  ou  tout  au  moins  de  quelques  heures,  une 
grande  acuité.  Dans  l'intervalle  des  accès  paroxystiques,  on  note  constam- 
ment une  douleur  continue  plus  ou  moins  intense,  et  les  points  douloureux  de 
Valleix  peuvent  être  reconnus  par  des  pressions  méthodiques.  Cette  continuité 
du  symptôme,  et  l'endolorissement  des  branches  nerveuses  que  la  pression 
révèle,  semblent  déjà  témoigner  en  faveur  d'une  lésion  réelle  du  nerf  ;  les 
signes  qui  se  surajoutent  à  l'élément  douleur  plaident  dans  le  même  sens,  car 
ils  appartiennent  à  la  névrite.  Telles  sont  la  paralysie  et  surtout  l'atrophie 
musculaires  qui  se  montrent  quand  la  névralgie  occupe  un  nerf  mixte  comme 
le  sciatique.  Souvent  apparaissent  les  troubles  Irophiques  delapeau  qui  carac- 
térisent les  névrites.  Sans  les  énumérer  ici,  mentionnons  le  zona;  citons  aussi 
l'œdème  local,  complication  fréquente. 

Après  deux  ou  trois  semaines  de  durée,  parfois  moins,  souvent  davantage, 
lentement  la  douleur  décroît;  elle  fait  place  à  un  simple  engourdissement, 
enfin  elle  s'efface.  Déjà  le  zona,  s'il  existait,  a  disparu.  Quant  à  l'atrophie  mus- 
culaire, elle  peut  subsister  encore  un  certain  temps.  Les  récidives,  à  échéance 
plus  ou  moins  longue,  sont  loin  d'ôtre  rares. 

La  névrite  subaiguc  n'est  parfois,  surtout  quand  elle  récidive,  que  le  pré- 
lude de  la  névrite  chronique. 

Névralgie  névrite  chronique.  —  Cette  forme  s'observe  principalement  chez 
les  vieillards.  D'ordinaire  elle  débute  avec  les  allures  d'une  névrite  subaiguc, 
quelquefois  pourtant  la  chronicité  s'affirme  d'emblée  par  la  lenteur  avec 
laquelle  se  développe  l'affection.  Ici  la  douleur  continue  a  plus  d'importance 
que  la  douleur  paroxystique.  Les  troubles  Irophiques  musculaires  et  cutanés 
sont  beaucoup  plus  marqués  et  infiniment  plus  tenaces  que  dans  la  névrite 
subaiguc.  La  maladie  dure  indéfiniment,  à  travers  des  phases  alternatives 
d'amendement  et  d'exacerbation. 

Telles  sont  les  formes  le  mieux  tranchées  que  la  névralgie  affecte.  On  a 
cherché  à  en  distinguer  beaucoup  d'autres,  auxquelles  on  a  voulu  assigner  des 
modes  pathogéniques  distincts  (').  On  a  décrit  à  part  les  névralgies  congeslives 
(Gubler),  auxquelles  nous  avons  fait  allusion,  et  qui  tiendraient  à  une  conges- 
tion du  nerf  ou  de  son  noyau  ;  elles  comprendraient  les  névralgies  palustres, 
une  partie  des  névralgies  a  frigore  et  rhumatismales,  les  névralgies  liées  à  la 
suppression  des  règles,  etc.  De  môme  on  a  voulu  faire  une  catégorie  particu- 
lière des  névralgies  par  anémie  du  nerf  ou  de  son  noyau.  Mais  la  pathogénie 
des  névralgies  est  trop  peu  connue  pour  justifier  actuellement  des  classifica- 
tions qui  la  prennent  pour  base. 

L'étiologie  ne  saurait  servir  davantage  à  établir  une  classification  rationnelle, 
car  une  même  cause  peut  déterminer  des  névralgies  qui  diffèrent  beaucoup 
dans  leur  type  et  dans  leur  évolution.  E.  Besnier,  qui  a  étudié  les  névralgies 

(')  Voir  Hallopeau,  art.  Névralgie  du  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratiques. 
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rhumatismales,  a  donné  une  descriplion  qui  répond,  pour  certains  groupes  de 
faits,  au  tableau  de  la  névralgie-névrose,  et,  pour  d'autres,  à  celui  de  la 
névralgie-névrite.  De  môme  les  névralgies  a  frir/ore  peuvent  revêtir  les  diverses 
formes. 

Il  n'est  guère  que  la  névralgie  palustre  qui  ait  des  caractères  propres  et 
reconnaissables.  Tantôt  l'accès  névralgique  se  substitue  à  l'accès  palustre 
fébrile  dont  il  représente  alors  une  forme  larvée;  tantôt  il  le  complicjue,  et 
prend  simplement  le  pas  sur  les  phénomènes  fébriles,  ceux-ci  ne  disparaissent 
point.  La  névralgie  palustre  affecte  de  préférence  le  trijumeau,  mais  frappe 
parfois  les  intercostaux,  l'occipital  ou  le  sciatique.  Les  accès  surviennent 
presque  toujours  le  matin  ;  ils  revoient  d'ordinaire  le  type  quotidien,  mais 
peuvent  aflecter  les  modes  divers  de  périodicité  qui  appartiennent  aux  accès 
fébriles  :  Trousseau  a  môme  observé  le  type  triple  quarte. 

Diagnostic.  —  La  névralgie  se  distingue  des  autres  espèces  de  douleurs 
par  des  caractères  propres  :  correspondance  avec  le  trajet  d'un  nerf,  rémillence 
ou  intermittence,  tendance  aux  irradiations,  points  précis  douloureux  à  la 
pression. 

La  myosalr/ie  siège  au  niveau  de  l'insertion  des  muscles  affectés;  elle  s'exas- 
père au  moindre  mouvement  exécuté  par  ces  muscles,  au  moindre  tiraillcmsnt 
qu'ils  subissent;  elle  est  fixe  et  ne  procède  point  par  accès. 

Les  douleurs  ostéocopes  de  la  syphilis  s'exagèrent  la  nuit;  leur  siège  est 
autre  que  celui  des  douleurs  névralgiques. 

Les  myélites  chroniques,  surtout  le  tabcs,  s'accompagnent  de  douleurs  fulgu- 
rantes. Ces  douleurs,  qui  reviennent  par  accès,  et  qui  consistent  en  des  élan- 
cements partant  d'un  point  fixe  et  parcourant  avec  la  rapidité  de  l'éclair  le 
membre  affecté,  ne  manquent  pas  d'analogie  avec  les  douleurs  de  la  névralgie  ; 
mais  elles  ne  sont  généralement  pas  localisées  dans  un  nerf  déterminé,  et  les 
points  douloureux  à  la  pression  font  défaut.  Il  importe  de  ne  pas  confondre 
avec  une  simple  névralgie  des  crises  douloureuses  qui  peuvent  être  le  prélude 
du  tabès;  l'erreur  a  été  souvent  commise. 

La  névralgie  une  fois  reconnue,  on  en  déterminera  la  variété.  Les  douleurs 
sont-elles  franchement  intermittentes,  le  retour  des  accès  très  capricieux,  on 
regardera  l'affection  comme  une  névralgie  pure,  due  à  une  simple  névrose,  tout 
au  plus  à  une  congestion  du  nerf  ou  de  son  noyau.  Si  la  maladie  adopte  une 
évolution  cyclique,  si  la  douleur  continue  existe,  avec  les  points  de  Valleix, 
mais  surtout  si  des  troubles  trophiques  apparaissent,  on  devra  conclure  à  une 
névrite  subaiguë.  Enfin  nous  avons  vu  qu'une  névralgie  chronique  relève  tou- 
jours d'une  névrite  chronique. 

Le  diagnostic  de  la  cause  a  parfois  un  grand  intérêt.  On  cherchera  s'il  n'existe 
pas  sur  un  point  quelconque  du  trajet  du  nerf  une  lésion  d'où  la  névralgie 
dépend  :  traumatisme,  compression  par  une  tumeur,  etc.  On  songera  à  la  pos- 
sibilité des  névralgies  réflexes,  lesquelles  procèdent  habituellement  d'une  affec- 
tion viscérale.  L'état  général  du  sujet,  ses  antécédents,  peuvent  fournir  d'utiles 
indications  en  révélant  la  syphilis,  la  chlorose,  l'impaludisme,  le  cancer,  etc., 
toutes  maladies  qui,  par  des  procédés  divers,  son!  capables  de  produire  la 
névralgie.  L'intervention  de  la  malaria  et  de  la  sjphilis  sont  particulièrement 
importantes  à  mettre  en  lumière.  Nous  avons  indiqué  les  principaux  caractères 
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des  accès  névralgiques  chez  les  paludéens;  ajoutons  que  l'efficacilé  du  traite- 
ment par  le  sulfate  de  quinine  serait  une  nouvelle  présomption,  mais  rien 
qu'une  présomption,  en  faveur  de  l'origine  palustre  des  accès.  Dans  les  cas 
où  l'action  de  la  syphilis  est  soupçonnée  sans  être  évidente,  les  effets  du  trai- 
tement spécifique  servent  de  critérium. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  varie  suivant  les  formes.  La  névralgie  pure  est 
bénigne,  car  elle  guérit  toujours.  La  névralgie  par  névrite  subaiguë  doit  éveiller 
plus  de  craintes,  car  elle  peut  récidiver,  et  dégénérer  tôt  ou  tard,  surtout  chez 
les  sujets  âgés,  en  névralgie  chronique.  La  névralgie  par  névrite  chronique  est 
toujours  grave,  car  sa  durée  est  indéfinie.  Il  est  donc  essentiel,  avant  d'augurer 
de  l'évolution  probable,  de  déterminer  la  forme  en  présence  de  laquelle  on  se 
trouve. 

La  névralgie  palustre  et  la  névralgie  syphilitique  sont  relativement  bénignes, 
car  elles  donnent  prise  à  un  traitement  spécifique  habituellement  efficace. 

Traitement.  —  Calmer  la  douleur,  en  supprimer  la  cause,  tel  doit  être  le 
double  objectif. 

La  morphine  remplit  à  merveille  la  première  indication;  l'injection  sous- 
cutanée  de  1  centigramme  de  ce  médicament  dissipe  rapidement  la  dou- 
leur. Malheureusement  Faction  sédative  obtenue  ne  dure  guère  plus  de  six 
à  huit  heures;  de  plus,  l'accoutumance  s'établissant,  on  se  voit  conduit 
à  augmenter  progressivement  les  doses,  et  le  morphinisme  chronique  est  à 
craindre,  avec  les  déplorables  elTets  qu'il  comporte.  L'extrait  thébaïque  offre 
à  peu  près  les  mêmes  avantages  et  les  mêmes  périls.  Le  sulfate  d'atropine,  à  la 
dose  de  1  à  2  milligrammes,  réussit  bien,  mais  il  est  dangereux.  L'aconitine 
serait  préférable,  d'après  Gubler.  L'antipyrine,  la  phénacétine  sont  recomman- 
dables.  Le  sulfate  de  quinine  est  souvent  du  meilleur  efîet,  surtout  dans  les 
névralgies  à  type  périodique,  et  cela  en  dehors  môme  de  toute  infection  palustre  ; 
Gubler  recommande  de  l'administrer  à  la  dose  de  50  centigrammes,  quatre 
heures  au  moins  avant  le  retour  présumé  de  l'accès.  Tous  ces  médicaments, 
et,  d'une  façon  générale,  tous  les  narcotiques,  tous  les  sédatifs  ont  leurs 
avantages.  Bien  souvent,  sans  qu'on  en  sache  précisément  la  raison,  tel  d'entre 
eux  réussit  auprès  d'un  sujet,  échoue  auprès  d'un  autre;  c'est  alors  par  tâton- 
nement qu'on  est  amené  à  faire  un  choix. 

Des  topiques  divers  ont  été  préconisés  en  applications  à  la  surface  de  la  peau, 
loco  dolenli  :  pommades  à  la  jusquiame,  à  la  belladone,  etc.  Leur  efficacité  est 
douteuse,  minime  en  tout  cas.  Par  contre,  il  est  une  médication  locale  souvent 
très  efficace;  nous  voulons  parler  de  la  révulsion.  Le  chloroforme,  l'éther, 
employés  en  frictions,  de  même  que  l'essence  de  térébenthine,  agissent  peut- 
être  comme  agents  révulsifs  plutôt  que  comme  anesthésiants  proprement  dits. 
Mentionnons  les  ventouses  sèches  ou  scarifiées,  les  sinapismes,  les  vésicatoires, 
l'aquapuncture,  aujourd'hui  peu  usitée,  et  surtout  un  procédé  qui  a  pris  une 
grande  extension  dans  ces  dernières  années  :  la  pulvérisation  de  chlorure  de 
méthyle  (Tenneson,  Debove).  On  projette  à  la  surface  de  la  peau,  sur  la  région 
douloureuse  et  sur  tout  le  trajet  du  nerf  affecté,  un  jet  de  chlorure  de  méthyle 
qui  produit  une  congélation  immédiate  du  tégument.  Il  importe  de  limiter  à 
un  temps  très  court  la  pulvérisation  sur  un  point  donné,  car  une  réfrigération 
excessive  provoquerait  non  seulement  une  vésication  ultérieure,  inconvénient 
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relativement  minime,  mais  encore  une  mortification  du  derme,  une  escarre. 
Le  procédé  du  «  slypage  »,  imaginé  par  le  D""  Bailly  (de  Ghambly),  permet  de 
doser  plus  sûrement  l'eflet. 

Luton  avait  recommandé,  comme  procédés  de  révulsion,  des  injections  sous- 
cutanées  irritantes  (nitrate  d'argent)  ayant  pour  but  de  déterminer  des  abcès, 
lîartholow  injecta  du  chloroforme  jusque  dans  le  voisinage  du  nerf;  il  obtenait 
sans  doute  ainsi  des  elTets  de  révulsion  plutôt  que  l'anesthésie  directe  des  fibres 
nerveuses.  Mais  on  a  obtenu  cette  dernière  action  par  l'injection  du  cocaïne 
dans  le  nerf,  ou  tout  au  moins  dans  son  voisinage  immédiat.  Ces  divers  pro- 
cédés ne  paraissent  pas  exempts  de  danger;  si  l'on  détermine  ainsi  un  soula- 
gement plus  ou  moins  prolongé,  ne  court-on  pas  le  risque  d'aggraver  pour  la 
suite  les  lésions  existantes? 

L'électrothérapie,  bien  maniée,  donne  souvent  d'excellents  résultats.  On 
applique  un  courant  faradique  sur  le  trajet  du  nerf,  et  plus  spécialement  au 
niveau  des  points  douloureux,  à  l'aide  du  pinceau  de  Duchenne  ;  ou  bien  on 
faradisc  pendant  quelques  minutes  le  tronc  nerveux  le  plus  près  possible  de 
son  origine.  Erb  recommande  beaucoup  les  courants  galvaniques;  d'après  lui, 
la  galvanisation  n'est  pas  inférieure  à  la  faradisalion  dans  les  cas  de  névralgie 
pure,  et  lui  est  bien  préférable  dans  les  cas  de  névrite.  Faut-il  employer  des 
courants  ascendants,  c'est-à-dire  appliquer  le  pôle  positif  à  la  périphérie,  sur 
les  points  douloureux,  et  le  pôle  négatif  plus  près  des  centres?  Vaut-il  mieux 
que  les  courants  soient  descendants?  Sur  ce  point  les  avis  sont  partagés;  cer- 
tains auteurs  recommandent  les  courants  successivement  dirigés  dans  les 
deux  sens,  chaque  fois  durant  quelques  minutes.  On  doit  employer  des  cou- 
rants faibles,  ne  dépassant  pas,  en  tous  cas,  10  à  12  milliampères,  et  les 
séances,  qu'on  renouvellera  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours,  ne  doivent  pas 
durer  chacune  plus  de  huit  à  dix  minutes.  On  peut,  au  lieu  d'appliquer  sur 
deux  points  du  trajet  nerveux  des  électrodes  de  petite  surface,  user  de  la 
méthode  unipolaire;  l'électrode  indifférente,  de  large  surface,  est  située  sur 
une  région  quelconque  du  tronc,  et  l'électrode  active,  de  faible  étendue, 
représentant  le  pôle  négatif  ou  le  pôle  positif,  est  appliquée  loco  dolenti. 
Somme  toute,  le  meilleur  mode  d'emploi  de  l'agent  électrique,  surtout  en  ce 
qui  concerne  les  courants  galvaniques,  est  encore  mal  établi. 

Les  plaques  métalliques,  appliquées  en  permanence,  paraissent  avoir  fourni 
de  bons  effets,  sans  doute  parce  qu'elles  développent  des  courants  continus 
très  faibles,  plus  efficaces  parfois  que  les  courants  forts  (Regnard). 

L'hydrothérapie,  sous  forme  de  bains  de  vapeur  et  de  douches  chaudes, 
trouve  ses  indications  surtout  dans  les  formes  chroniques;  appliquée  dans  une 
phase  aiguë,  elle  ne  serait  pas  sans  péril. 

Telles  sont  les  principales  médications  internes  et  externes  dirigées  contre 
les  douleurs  névralgiques.  Il  nous  reste  à  indiquer  les  procédés  thérapeutiques 
mis  en  œuvre  pour  lutter  non  plus  contre  le  symptôme,  mais  contre  la  cause 
môme  de  la  maladie  :  après  le  traitement  symptomatique,  le  traitement  causal. 
A  la  vérité,  cette  division  ne  laisse  pas  d'être  un  peu  schématique;  certains 
moyens  que  nous  avons  signalés  tout  à  l'heure  exercent  sans  doute  un  effet 
durable  sur  la  lésion  en  même  temps  qu'un  effet  passager  sur  les  manifesta- 
tions douloureuses  :  telles  sont  la  révulsion,  l'hydrothérapie,  l'électrothérapie, 
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tels  sont  aussi  plusieurs  médicaments,  la  sulfate  de  quinine,  par  exemple^ 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  traitement  causal  s'adresse  à  la  lésion  du  nerf  qui 
constitue,  quand  elle  existe,  la  cause  prochaine  de  la  douleur,  et  la  thérapeu- 
tique en  pareil  cas  est  celle  des  névrites,  telle  qu'elle  est  exposée  dans  le 
chapitre  relatif  à  ces  dernières;  ou  bien  il  s'adresse  à  la  cause  primitive  qui 
est  à  l'origine  même  du  processus,  c'est-à-dire  à  l'une  des  causes  énumérées 
dans  l'étiologie  des  névralgies. 

L'arsenic,  l'iodure  de  potassium  à  petites  doses,  etc.,  peuvent  modifier 
avantageusement  le  terrain  arthritique;  le  bromure  de  potassium,  la  valériane 
et  autres  agents  antispasmodiques  et  nervins  trouvent  leurs  indications  chez 
les  névropathes.  Mais,  avant  tout,  une  hygiène  bien  entendue,  rigoureusement 
observée,  demeure  le  moyen  le  plus  puissant  pour  lutter  contre  ces  états  diathé- 
siques.  En  réalité,  les  efforts  dirigés  contre  l'état  général,  contre  la  constitution, 
pour  logiques  qu'ils  paraissent,  ont  souvent  peu  d'efficacité  vis-à-vis  de  la 
névralgie  une  fois  installée  à  demeure,  de  la  névralgie  chronique;  cela  se 
comprend,  car  il  s'agit  alors  de  lésion  définitivement  constituées,  désormais 
incapables  de  régression;  c'est  contre  ces  lésions  qu'il  faudrait  directement 
agir.  Par  contre,  la  modification  du  terrain  pourra  parfois  prévenir  le  retour 
des  névralgies  bénignes  :  résultat  très  désirable,  car  les  récidives  conduisent 
à  la  chronicité. 

Il  est  des  cas  où  la  médication  causale  agit  le  plus  souvent  d'une  façon  sou- 
veraine, surtout  si  elle  est  appliquée  à  temps;  c'est  quand  la  névralgie  tient  à 
la  syphilis  ou  à  l'impaludisme.  Le  traitement  spécifique,  par  les  préparations 
hydrargyriques  dans  le  premier  cas,  par  le  sulfate  de  quinine  dans  le  second, 
doit  être  immédiatement  mis  en  œuvre. 

Il  nous  reste  à  parler  du  traitement  chirurgical.  Si  la  névralgie  tient  à  une 
compression  du  nerf  par  une  tumeur,  à  son  englobement  dans  un  abcès, 
l'intervention  du  chirurgien  est  naturellement  indiquée.  Elle  peut  l'être  aussi 
quand  il  s'agit  de  névralgies  sévères,  rebelles  à  toute  thérapeutique  médicale; 
ces  névralgies  sont  justiciables  de  plusieurs  modes  d'intervention  opératoire  : 
l'élongalion  du  nerf  malade,  sa  section  simple,  ou  son  excision  sur  une  cer- 
taine étendue.  L'élongation  ne  donne  souvent  que  des  résultats  transitoires. 
Il  en  est  de  môme  de  la  section,  qui  ne  s'oppose  pas  à  la  régénération  du  nerf 
lésé.  La  résection  du  nerf  sur  une  certaine  étendue  est  plus  sûre,  ses  effets 
plus  durables.  Pourtant  cette  dernière  opération  fournit  elle-même  des  échecs, 
soit  que  le  siège  des  altérations  d'où  les  douleurs  dépendent  se  trouve,  relative- 
ment aux  centres  nerveux,  en  deçà  du  segment  réséqué,  soit  que  la  douleur 
continue  à  se  transmettre  par  les  voies  détournées  que  lui  fournit  la  sensibilité 
récurrente.  Avant  de  pratiquer  l'opération,  il  est  bon  de  s'assurer  que  la  com- 
pression du  nerf  (Arloing  et  Tripier)  ou  sa  cocaïnisalion,  au-dessus  d'une 
certaine  région  accessible  au  chirurgien,  supprime  la  douleur  névralgique  ; 
alors  seulement  l'intervention  promet  d'être  efficace. 

Pathogénie.  —  La  douleur  de  la  névralgie  a  pour  caractère  principal  de 
se  conformer,  dans  sa  localisation,  à  la  distribution  des  branches  nerveuses. 
On  est  de  prime  abord  induit  à  chercher  le  siège  des  désordres  dans  un  système 
analomique  qui  rende  compte  de  cette  répartition,  et  deux  hypothèses,  se  pré- 
sentent :  ou  bien  le  nerf  lui-même  est  en  cause,  ou  bien  c'est  le  groupe  de 
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cellules  médullaires  sensitives  auquel  le  nerf  aboulit.  La  deuxième  hypo'hèsc 
est,  a  priori,  1res  acceptable,  étant  donné  le  rôle  physiologique  des  cellules 
sensitives  de  la  moelle.  En  effet,  quand  une  excitation  douloureuse  est  portée 
sur  un  nerf  périphérique,  ces  cellules  sont  les  premières  impressionnées;  c'est 
par  leur  intermédiaire  que  l'excitation  se  transmet  jusque  dans  les  centres  de 
perception.  Supposons  que,  d'emblée,  se  réalise  dans  des  cellules  une  modifi- 
cation qui,  normalement,  résulte  des  excitations  périphériques  douloureuses; 
une  douleur  sera  perçue,  et  cette  douleur  sera  la  même  que  si  l'excitation 
périphérique  avait  eu  lieu  réellement. 

Entre  ces  deux  hypothèses,  qu'on  peut  distinguer  sous  les  termes  de  théorie 
périphérique  et  de  théorie  centrale  ou  médullaire,  l'option  serait  aisée,  si 
l'anatomie  pathologique  fournissait  toujours  des  résultats  décisifs.  ^lais,  loin 
de  là,  l'examen  du  nerf  et  celui  de  la  moelle  demeurent  souvent  négatifs  dans 
les  cas  de  névralgie  les  mieux  caractérisés;  le  champ  reste  ouvert  à  la  discus- 
sion. 

La  théorie  périphérique  invoque  des  arguments  importants.  Maintes  fois, 
c'est  chose  démontrée,  le  syndrome  névralgie  a  pour  substratum  analomiquc 
une  véritable  lésion  du  nerf  :  névrite  ou  congestion.  Au  contraire,  chez  des 
sujets  atteints  de  névralgie  dont  on  a  pu  examiner  la  moelle,  on  n'a  jamais 
trouvé  que  celle-ci  fût  altérée,  ou  du  moins  qu'elle  fût  altérée  seule;  on  a 
signalé,  il  est  vrai,  des  faits  de  ce  genre,  mais  ils  paraissent  peu  probants. 
Dès  lors,  raisonnant  par  analogie,  on  est  tenté  d'attribuer  à  des  modifications 
mal  déterminées  du  nerf  lui-mcmc  les  cas  de  névralgie  sur  lesquels  l'anatomie 
pathologique  demeure  muette.  Peut-être  s'agit-il  de  lésions  purement  conges- 
tives,  dont  la  trace  se  dissipe  après  la  mort;  peut-être  aussi  de  simples  perver- 
sions fonctionnelles,  telles  qu'on  les  admet  dans  les  névroses. 

La  théorie  centrale  place  dans  la  moelle  le  siège  unique,  ou  tout  au  moins 
le  siège  initial  des  désordres.  Cette  doctrine,  telle  qu'elle  fut  formulée  et  sou- 
tenue avec  intransigeance  par  Anstie,  est  trop  exclusive;  mais  elle  renferme 
sans  doute  une  part  de  vérité.  Comme  l'a  fait  ressortir  en  particulier  Vulpian, 
une  participation  de  la  moelle  au  processus  morbide  [)eut  seule  rendre  compte 
de  certains  faits.  Une  carie  dentaire  éveille  une  névralgie  dans  toute  la  face  ; 
comment  expliquer  cette  diffusion?  Sous  l'influence  de  l'excitation  douloureuse 
périphérique,  et  peut-être  en  vertu  d'une  prédisposition  antérieure  qui  résulte 
du  tempérament  individuel,  les  cellules  de  l'axe  gris  voient  leur  excitabihté 
s'exagérer;  non  seulement  les  cellules  directement  ébranlées,  mais  encore  les 
cellules  adjacentes  manifestent  une  sorte  d'éréthisme  morbide.  L'exaltation 
fonctionnelle  peut  même  déborder  les  limites  du  noyau  sensitif  directement 
impressionné,  et  se  propager,  dans  une  certaine  mesure,  à  toute  la  moelle. 
Cette  conception,  d'autant  plus  vraisemblable  qu'elle  concorde  avec  les  don- 
nées de  la  physiologie  normale,  fournit  une  explication  satisfaisante  de  diverses 
particularités  propres  aux  névralgies  :  la  sensation  née  à  la  périphérie  s'am- 
plifiant  à  la  fois  comme  intensité  et  comme  étendue,  une  lésion  localisée  dans 
le  domaine  d'un  nerf  se  traduisant  par  une  douleur  qui  s'étend  à  toute  la 
sphère  de  distribution  de  ce  nerf  et  s'irradie  môme  dans  d'autres  territoires^ 
Enfin  les  névralgies  réflexes,  dont  le  point  de  départ  peut  être  dans  une  sen- 
sation relativement  minime,  reçoivent  une  interprétation  du  même  ordre 
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II.   —   NÉVRALGIES   EN   PARTICULIER 

Nous  décrirons  en  premier  lieu  la  scialique  et  la  névralgie  faciale  qui  sont, 
à  divers  égards,  les  plus  importantes  parmi  les  névralgies.  Les  autres  espèces 
seront  étudiées  en  second  lieu,  et  de  façon  plus  sommaire. 

L   —   SCIATIQUE 

Cotugno  (1764)  décrit  le  premier  avec  précision,  sous  le  nom  d'ischias  ner- 
vosaposlica,  cette  maladie  douloureuse;  il  en  fait  une  affection  du  nerf  scia- 
tique,  el  il  la  distingue  avec  soin  de  la  coxalgie  ou  iscJiias  arUirilica. 

Avec  Valleix(')  et  Romberg(-),  qui  étudient  les  paroxysmes  douloureux,  la 
maladie  perd  de  sa  personnalité,  elle  paraît  se  calquer  sur  le  type  banal  des 
névralgies;  il  ne  s'agit  plus  à  proprement  parler  d'une  maladie  du  nerf  scia- 
tique,  mais  de  douleurs  localisées  dans  ce  nerf. 

Lasègue('')  apporte  des  vues  plus  larges  et  plus  justes;  il  montre  qu'au 
point  de  vue  clinique  les  paroxysmes  douloureux  ne  sont  pas  les  seuls  phéno- 
mènes importants,  ni  même  les  plus  importants;  il  met  en  valeur  les  sym- 
ptômes permanents,  il  fait  observer  que  la  sciatique  possède  une  physionomie 
propre,  présente  une  évolution  particulière,  revêt  des  formes  diverses,  et  con- 
clut qu'elle  doit  être  regardée  non  pas  comme  un  cas  particulier  de  la  névral- 
gie banale,  mais  comme  une  maladie  bien  distincte,  relevant  d'une  altération 
réelle  du  nerf.  D'autres  auteurs,  parmi  lesquels  on  doit  citer  Fernet(^)  et  sur- 
tout Landouzy(^),  reprennent  et  développent  la  môme  doctrine,  et  retournent 
avec  Lasègue  à  la  tradition  de  Cotugno. 

Citons  encore,  comme  travaux  d'ensemble  sur  la  sciatique,  la  thèse  de  La- 
greletteC'),  les  articles  de  Homolle  (^)  et  de  Lereboullet  (•). 

Étiologie.  —  La  névralgie  sciatique  est  la  plus  fréquente  après  la  névralgie 
intercoslalc.  Ses  causes  sont,  d'une  manière  générale,  les  mômes  que  celles 
de  toute  névralgie  ou  de  toute  névrite.  On  peut  les  diviser  simplement  en 
causes  générales  ou  lointaines  et  en  causes  locales.  Ces  deux  ordres  de  causes, 
il  est  vrai,  s'unissent  souvent. 

Causes  générales.  —  Tout  à  fait  exceptionnelle  chez  l'enfant,  la  scialique 
est  surtout  une  maladie  de  l'âge  mûr.  Les  hommes,  plus  exposés  aux  intem- 
péries, sont  huit  fois  plus  souvent  atteints  que  les  femmes  (Gibson)  (8),  bien 
que  ces  dernières  soient  plus  sujettes  aux  affections  du  petit  bassin,  occasion 
fréquente  de  sciatique. 

La  conslitution,  le  tempérament,  facteur  complexe  et  mal  défini  où  les  tares 

(*)  Traité  des  névralgies,  Paris,  18il. 
(*)  Lehrbuch  der  Nervankrankheilen,  Berlin,  1840. 
(*)  Archives  générales  de  médecine,  1864. 
(♦)  Archives  générales  de  médecine,  1878. 
(')  Archives  générales  de  médecine,  mars-mai  1865. 
(6)  Thèse  de  Paris,  1869. 

Ç)  Nouveau  Dict.  de  méd.  et  de  ehir.  pratiques. 
(*)  Dict.  encycl. 

(')  V.   GiBSON,  Analyse  de   1  000  cas  de  sciatique   primitive.   The  Lancet,  15  avril  1893, 
p.  860,  anal,  in  Rev.  neurol.,  1893,  p.  538. 
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héréditaires  se  compliquent  des  modifications  acquises,  joue  un  rôle  étiolo- 
gique  indéniable.  Un  goutteux,  un  rhumatisant,  un  névropathe  est  prédisposé 
à  la  sciatique.  La  «  goutte  sciatique  »  est  une  localisation  assez  fréquente  de 
la  diathése  (Garrod).  La  sciatique,  et  plus  spécialement  la  sciatique  double 
(Worms)  est  parfois  liée  au  diabète. 

Le  rôle  de  certaines  intoxicalions  (plomb,  tabac,  oxyde  de  carbone)  n'est 
pas  clairement  démontré. 

Par  contre,  il  existe  une  sciatique  infectieuse.  C'est  une  des  manifestations 
possibles  de  la  syphilis,  et  non  une  des  plus  rares,  d'après  Fournier.  La  né- 
vralgie qui  constitue  une  forme  larvée  de  la  malaria  peut  affecter  le  sciatique 
(Hirlz).  mais  exceptionnellement  (L.  Colin);  elle  peut  être  double  (Potts)('). 
La  sciatique  n'est  pas  rare  chez  les  tuberculeux. 

La  fièvre  typhoïde,  l'infection  puerpérale,  la  grippe  et  sans  doute  aussi  la 
plupart  des  autres  infections  aiguës  peuvent  provoquer  l'apparition  de  la  scia- 
tique; mais  une  mention  particulière  est  due  à  la  bleiinorrhagie,  qui  compte 
cet  accident  parmi  ses  manifestations  dites  rhumatismales  (Fournier). 

Parmi  les  sciatiques  de  cause  générale,  ou  mieux  de  cause  lointaine,  on  doit 
ranger  les  sciatiques  dites  réflexes.  Une  névralgie  faciale  (Piorry,  Brown- 
Séquard),  la  piqûre  du  nerf  saphène  interne  (Sabaticr),  bref,  des  affections 
nerveuses  périphériques  diverses  peuvent  entraîner  une  sciatique  ;  mais,  plus 
souvent,  l'affection  initiale  siège  dans  un  viscère.  D'ordinaire,  en  effet,  ce 
sont  les  organes  du  petit  bassin,  ou,  d'une  façon  plus  générale,  les  organes 
innervés  par  les  branches  du  plexus  sacré  et  du  plexus  hypogastrique  qui 
constituent  le  foyer  originel  (rectum,  vessie,  utérus,  testicule).  Parfois,  il  est 
vrai,  on  peut  se  demander  avec  Hallopeau  si  les  inflammations  de  ces  organes 
n'ont  pas  simplement  produit  un  engorgement  ganglionnaire  capable  de  com- 
primer le  nerf  sciatique  dans  le  bassin.  Mais  Lisfranc  a  vu  guérir  une  sciatique 
rebelle  à  la  suite  de  l'ablation  d'un  petit  polype  du  vagin,  et  de  pareils  faits 
ne  se  prêtent  pas  à  l'interprétation  proposée  (^). 

Causes  locales.  —  L'influence  du  froid  et  de  l'humidité  sur  la  production  de 
la  sciatique  est  des  mieux  démontrées.  Le  refroidissement  agit  sans  doute  de 
deux  manières  ;  il  exerce  à  la  fois  un  effet  général  sur  l'organisme  et  un  effet 
local  sur  le  nerf.  Le  dernier  effet  peut  être  exclusif;  on  a  vu  mainte  sciatique 
éclater  chez  des  sujets  restés  longtemps  assis  sur  le  sol  mouillé  ou  sur  un 
banc  de  pierre.  Le  plus  souvent,  il  s'agit  de  refroidissements  répétés  qui  accu- 
mulent progressivement  leurs  actions  jusqu'à  ce  que  la  maladie  éclate. 

A  l'action  du  froid  humide  se  rattachent  pi-obablement  l'influence  des  sai- 
sons, la  sciatique  étant  particulièrement  fréquente  en  hiver;  l'influence  des 
climats,  les  pays  froids,  brumeux  et  à  température  inconstante  lui  payant  un 
fort  tribut;  l'influence  des  professions,  enfin,  car  les  terrassiers,  les  maçons, 
les  militaires,  etc.,  fréquemment  exposés  aux  intempéries,  sont  relativement 
plus  éprouvés. 

Les  causes  traumatiques  capables  de  déterminer  la  sciatique  sont  diverses. 

(«)  Univ.  M.  Marj.,  Philad.,  1890-1891,  III,  517. 

(*)  V.  FouRQUET,  Sciât,  réflexe  dans  les  affect.  des  org.  génit.  chez  l'homme  et  chez  la 
femme.  Thèse  de  Bordeaux,  1890. 
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Citons  les  plaies  intéressant  plus  ou  moins  le  nerf,  les  contusions,  les  compres- 
sions prolongées  liées  parfois  à  une  attitude  vicieuse  longtemps  maintenue. 

Les  traumatismes  extérieurs  atteignent  généralement  une  branche,  un 
rameau  du  sciatique  et  non  le  tronc  principal;  ils  n'en  peuvent  pas  moins  pro- 
voquer une  névralgie  étendue  à  tout  le  territoire  du  nerf.  Il  est  possible  qu'il 
s'agisse  alors  d'une  véritable  névralgie  réflexe.  Un  grand  nombre  d'affections 
du  petit  bassin  :  engorgements  ganglionnaires,  abcès  circonscrits  intra  ou 
extra-péritonéaux,  hématocèle  rétro-utérine,  tumeurs  diverses,  constipation 
avec  stagnation  de  scybales  dans  le  rectum,  peuvent  engendrer  la  sciatique 
par  la  compression  exercée  sur  le  nerf  ou  sur  le  plexus  sacré.  Une  compres- 
sion semblable,  avec  une  attrition  plus  ou  moins  marquée,  peut  avoir  lieu 
dans  les  accouchements  laborieux  (tête  fœtale  volumineuse,  forceps). 

Enfin  les  racines  constituantes  du  plexus  sacré  peuvent  être  altérées,  soit 
dans  le  canal  rachidien,  soit  dans  les  trous  de  conjugaison,  par  des  affections 
telles  que  le  mal  de  Pott  ou  le  cancer  vertébral.  La  méningite  spinale,  la 
mcningo-myélite  altèrent  ces  racines  aussi  bien  par  compression  que  par 
propagation  du  processus  inflammatoire. 

Les  fatigues  exagérées  imposées  aux  membres  inférieurs,  notamment  dans 
certains  métiers  comme  celui  de  débardeur,  de  forgeron,  et  aussi  chez  la  cou- 
turière manœuvrant  du  matin  au  soir  la  machine  à  coudre  (Seeligmïdler, 
J.-B.  Charcotet  H.  Meige)  (*)  figurent  également  parmi  les  causes  de  sciatique. 
Signalons  enfin  la  sciatique  des  variqueux  (Ouénu). 

Anatomie  pathologique.  —  Au  voisinage  d'un  abcès,  le  nerf  peut  subir  une 
infiltration  purulente,  de  même  qu'une  infiltration  néoplasique  au  voisinage 
d'un  cancer;  mais  les  faits  vraiment  intéressants  sont  ceux  où  il  ne  s'agit  pas 
d'un  processus  de  propagation. 

Quelques  autopsies,  assez  rares,  et  surtout  des  interventions  opératoires, 
ont  permis  de  recueillir  quelques  documents.  Ces  constatations  semblent  jus- 
tifier la  distinction,  établie  sur  une  base  clinique  par  Landouzy,  entre  la  scia- 
tique névralgie  et  la  sciatique  névrite.  Tantôt  le  nerf  était  exempt  d'al- 
tération au  microscope  aussi  bien  qu'à  l'œil  nu  (cas  de  Gubler  et  Robin); 
tantôt  au  contraire  il  présentait  des  lésions  inflammatoires  plus  ou  moins 
marquées.  La  congestion  est  notée  par  beaucoup  dauteurs;  Bichat,  Romberg, 
Chaussier  ont  signalé  des  dilatations  variqueuses  dans  le  nerf  ou  à  son  voisi- 
nage. Les  varices  des  veinules  entourant  la  gaine  du  nerf  produiraient,  d'après 
^L  Quénu,  de  véritables  névralgies  par  compression.  Tripier  a  constaté  de  la 
sclérose  interstitielle.  Plusieurs  observateurs  ont  rencontré  un  œdème  plus  ou 
moins  marqué  (Cotugno,  Bœrensprung,  Jasset).  Dans  plusieurs  cas,  le  nert 
était  considérablement  tuméfié  (Leudet,  Fernet).  L'intégrité  des  fibres  ner- 
veuses est  expressément  notée  dans  un  certain  nombre  d'observations;  il 
semble  donc  que  la  névrite,  quand  elle  est  en  cause,  soit  interstitielle  plutôt 
que  parenchymateuse. 

Symptômes.  —  Le  nerf  sciatique  n'est  pas  seulement  sensible;  c'est  encore 
un  nerf  moteur,  vaso-moteur,  trophique.  Toutes  ses  fonctions  peuvent  être 
intéressées.  Dans  ce  paragraphe,  nous  nous  bornerons  à  indiquer  les  troubles 

(>)  Progrès  méd.,  IS'.M,  i)ages  273-275. 
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variés  qui  en  résultent,  quitte  à  montrer  plus  tard  les  diverses  manières  dont 
ils  se  peuvent  grouper  pour  constituer  des  variétés  et  presque  des  espèces 
nosograplîiques  distinctes. 

La  douleur  est  le  symptôme  fondamental,  commun  à  toutes  les  variétés  de 
sciatique.  On  distingue  deux  sortes  de  douleurs  :  une  continue  et  une  paroxys- 
tique. 

La  douleur  continue  siège  sur  le  trajet  du  nerf  lui-même,  à  la  partie  supé- 
rieure de  la  cuisse,  plutôt  que  sur  les  branches  de  subdivision.  Demandez  au 
malade  où  il  soulïre,  il  vous  montrera  du  doigt  un  endroit  précis,  répondant 
au  tronc  nerveux.  Cette  douleur  est  généralement  sourde,  légère  en  somme, 
mais  agaçante  par  sa  continuité.  Parfois  c'est  moins  qu'une  douleur,  c'est  un 
fourmillement,  un  simple  sentiment  d'inquiétude  et  d'agacement  qui  ne  laisse 
pas  d'être  fort  pénible.  Les  variations  atmosphériques,  le  froid  et  plus  encore 
l'humidité,  s'annoncent  au  patient  par  une  recrudescence  de  la  douleur.  La 
marche,  comme  tout  m,ouvemcnt,  tout  ébranlement  du  corps,  exagère  aussi  la 
souffrance,  et  la  station  assise  est  pénible  à  cause  de  la  pression  et  du  tirail- 
lement que  subit  le  nerf  dans  cette  position;  le  malade  n'est  relativement 
soulagé  qu'au  lit.  A  ceci,  toutefois,  il  est  des  exceptions.  Quand  la  douleur 
est  relativement  peu  intense,  surtout  dans  la  sciatique  chronique,  il  n'est  pas 
rare  qu'elle  soit  exaspérée  par  la  chaleur  du  lit;  d'autre  part  le  malade  trouve 
qu'il  souffre  moins  lorsqu'il  a  marché  pendant  quelques  moments,  le  temps, 
comme  il  dit,  de  «  dégourdir  sa  jambe  ».  La  douleur  est  toujours  augmentée, 
ou  réveillée  lorsqu'elle  est  endormie,  par  une  traction  ou  une  pression  exer- 
cées sur  le  nerf,  et  cette  circonstance  est  utilisée  en  clinique  pour  faire  appa- 
raître un  des  signes  caractéristiques  de  l'affection.  Le  signe  de  Lasègiie,  ainsi 
qu'on  l'appelle,  consiste,  le  sujet  étant  couché,  à  soulever  le  membre  malade 
en  maintenant  le  genou  en  extension  ;  une  douleur  vive  se  fait  sentir  à  la  fesse 
et  à  la  cuisse,  douleur  due  à  l'élongation  du  nerf  lésé.  La  douleur  est  nulle, 
ou  beaucoup  moindre,  quand  le  genou  se  fléchit  en  même  temps  que  la 
cuisse. 

D'autre  part,  à  l'aide  de  pressions  méthodiquement  exercées  avec  le  doigt 
sur  le  trajet  du  tronc  et  des  branches  du  sciatique  (et  de  quelques  branches  du 
plexus  sacré),  on  constate  l'existence  de  points  extrêmement  sensibles,  dont 
Valleix  a  déterminé  la  situation.  Cet  auteur  a  peut-être  exagéré  l'importance 
de  ces  points  douloureux;  on  ne  doit  pas  s'attendre  à  les  rencontrer  exclusi- 
vement dans  les  lieux  précis  où  il  les  place;  encore  moins  faudrait-il  croire  qu'ils 
existent  tous  dans  un  cas  donné.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  utile  de  les  connaître; 
énumérons-les  rapidement. 

Point  lombaire,  immédiatement  au-dessus  du  sacrum  (branches  supérieures 
du  plexus  sacré).  Point  sacro-iliaque  :  zone  étroite,  verticale,  sur  le  côté  du 
sacrum.  Point  iliaque,  vers  le  milieu  de  la  crête  iliaque  (terminaisons  du  nerf 
fessier  supérieur).  Point  fessier,  au  sommet  de  l'échancrure  sciatique.  Point 
trochantérien,  entre  le  grand  trochanter  et  l'ischion.  Valleix  distingue,  assez 
artificiellement,  trois  points  fémoraux,  échelonnés  sur  le  trajet  du  nerf  à  la  face 
postérieure  de  la  cuisse.  Point  poplité  (naissance  du  sciatique  poplité  externe). 
Point  rotulien  (un  rameau  articulaire  de  la  branche  cutanée  péronière).  Point 
péronéo-libial  (là  où  le  sciatique  poplité  externe  contourne  le  col  du  péroné). 
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A  la  jambe,  sont  particulièrement  douloureuses  deux  zones  verticales  répon- 
dant Tune  au  mollet,  l'autre  ù  la  partie  moyenne  du  péroné.  Point  malléolaire 
externe,  derrière  la  malléole  (nerf  saphène  externe).  Le  point  dorsal  du  pied  et 
les  points  plantaires.  Ajoutons,  d'après  Lagrelette,  un  point  calcanéen  et,  d'après 
Trousseau,  le  poi7il  apophysaire,  au  niveau  de  la  crête  sacrée.  Les  plus  impor- 
tants sont  les  points  fessier,  trochanlérien,  péronier  et  malléolaire  externe;  les 
autres  paraissent  moins  constants. 

Il  nous  reste  à  parler  des  paroxysmes  douloureux  constituant  les  accès. 
Ils  ont  leurs  foyers  de  prédilection  au  niveau  des  points  de  Valleix.  Ce  sont 
des  élancomenls  d'une  violence  extrême,  qui  éclatent  tout  à  coup  et,  le  plus 
souvent,  s'irradient  en  éclair  jusqu'à  une  certaine  distance  de  leur  foyer  d'ori- 
gine; l'irradiation  a  lieu  suivant  une  direction  généralement  centrifuge,  rare 
ment  centripète.  Ces  élancements  se  produisent  tantôt  sur  un  seul  point, 
tantôt  sur  plusieurs  points  à  la  fois,  et  se  renouvellent  à  des  intervalles 
variés.  Le  plus  souvent,  ils  se  succèdent  coup  sur  coup  sous  forme  d'accès 
qui  durent  parfois  quelques  minutes  et  parfois  plusieurs  heures.  Tantôt  les 
accès  eux-mêmes  se  reproduisent  sans  grande  régularité  sous  l'influence  d'une 
cause  occasionnelle  (froid,  traumatisme,  mouvement)  ou  d'une  façon  toute 
spontanée,  tantôt,  au  contraire,  ils  se  renouvellent  à  des  heures  déterminées. 
Ils  surviennent  volontiers  la  nuit.  Quoi  qu'il  en  soit,  à  part  des  cas  atténués, 
ils  sont  pénibles  à  l'extrême,  et  les  malades  ne  manquent  pas  de  les  caracté- 
riser par  des  comparaisons  variées  qui  indiquent  leur  violence  :  c'est  un  poi- 
gnard qui  s'enfonce,  un  fer  rouge  qui  briile,  un  coup  de  foudre  qui  traverse. 
Exceptionnellement,  au  lieu  de  localiser  la  sensation  douloureuse  dans  les 
parties  molles,  le  patient  lui  assigne  un  siège  plus  profond;  il  éprouve  un 
sentiment  de  perforation  ou  de  broiement  des  os  :  c'est  la  douleur  térébrante. 

Suivant  une  loi  de  diffusion  et  de  retentissement  à  distance  commune  à 
toutes  les  névralgies,  la  douleur  paroxystique  de  la  sciatique  peut  éveiller  des 
douleurs  simultanées  dans  la  sphère  des  plexus  sacré  ou  lombaire,  ou  même 
beaucoup  plus  loin,  dans  les  membres  supérieurs,  par  exemple. 

La  sensibilité  cutanée  est  souvent  altérée.  On  constate,  dans  le  territoire  du 
sciatique,  surtout  au  niveau  des  foyers  douloureux,  des  îlots  d'anesthésie  plus 
ou  moins  complète  ;  l'hyperesthésie  est  plus  rare.  Parfois  l'hyporesthésie,  qui 
est  plutôt  un  phénomène  de  début,  fait  place,  dans  la  même  région,  à  de  l'anes- 
thésie,  phénomène  relativement  tardif.  Dans  les  sciatiques  graves,  au  bout 
d'un  certain  temps,  on  voit  souvent  apparaître  une  anesthésie  non  plus  en 
plaques,  mais  en  large  nappe.  Peut-être  ces  deux  modalités  de  l'anesthésie 
reconnaissent-elles  un  mécanisme  un  peu  différent.  La  première  tiendrait, 
suivant  l'interprétation  de  Nothnagel,  à  un  épuisement  momentané  des  centres 
sensitifs  ébranlés  par  des  douleurs  vives;  notons  (ce  qui  appuie  cette  inter- 
prétation) que  des  plaques  d'anesthésie  peuvent  se  montrer  dans  des  territoires 
nerveux  ne  dépendant  pas  du  nerf  atteint  de  névralgie,  dans  celui  du  crural, 
par  exemple.  L'anesthésie  en  nappe,  plus  fixe,  plus  durable,  tiendrait  à  une 
altération  profonde  du  nerf  :  il  est  de  fait  qu'elle  appartient  aux  sciatique" 
graves. 

Des  sensations  paresthésiques  diverses  :  sensations  de  froid,  très  fréquentes, 
en  rapport  ou  non  avec  un  refroidissement  réel  du  membre  lésé ,  sensations  de 
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chaleur,  plus  rares;  picolemenls,  engourdissement,  etc.  se  montrent  dans  le 
domaine  du  scialiiiuc. 

Les  troubles  de  la  motililé  sont  variables.  Parfois  de  brusques  secousses  du 
membre  coïncident  avec  les  élancements  douloureux.  On  note  ai  ssi  des  crampes, 
du  tremblement  fibriilaire.  Le  réflexe  rotulien  peut  être  alTaibli,  mais  il  est 
parfois  exagéré  (Vallcix)(').  Nous  reviendrons  sur  ces  phénomènes  à  propos  des 
formes  de  la  sciatique,  en  signalant  la  scialique  spasmodique. 

Dans  les  cas  graves,  on  voit  se  développer  tardivement  (quelquefois  pourtant 
dés  la  fin  du  premier  mois)  une  parésie  plus  ou  moins  marquée,  qui  s'ajoute  à 
la  douleur  pour  augmenter  l'impotence.  Ce  phénomène  indique  une  névrite. 
Il  en  est  de  même,  ainsi  que  l'a  démontré  Landouzy,  de  l'atrophie  musculaire, 
qu'on  attribuait  autrefois  à  l'immobilité  prolongée.  Parfois,  cependant,  l'atrophie 
musculaire  est  précoce  et  rapide;  il  serait  légitime,  ce  semble,  en  pareil  cas, 
de  la  rattacher  à  un  processus  réflexe,  suivant  l'interprétation  adoptée  pour 
expliquer  l'atrophie  musculaire  des  arthrites. 

Guinon  et  Parmentier(-)  ont  fait  voir  que  l'atrophie  musculaire  se  localise 
souvent  à  une  seule  branche  du  sciatique  poplité  externe;  il  en  est  de  môme 
de  l'anesthésie.  Celte  particularité  est  indépendante  de  la  nature  et  du  siège 
de  la  cause  vulnérante,  et  l'on  doit  se  contenter  de  l'ancienne  interprétation  : 
prédominance  des  névrites  sur  les  extenseurs. 

Les  troubles  vaso-moteurs,  sécrétoires  et  trophiques  sont  variés.  La  peau 
du  membre  malade  est  le  plus  souvent  livide,  violacée,  surtout  quand  le 
malade  est  debout.  Elle  est  habituellement  sèche,  car  la  sécrétion  sudorale  est 
le  plus  souvent  diminuée,  rarement  exagérée.  Elle  est  épaissie,  ainsi  qu'on 
s'en  assure  en  la  pinçant  après  l'avoir  plissée;  ce  phénomène,  qui  peut  mas- 
quer l'atrophie  musculaire,  est  dû  au  développement  exagéré  du  panniculc 
adipeux,  à  1'  «  adipose  sous-cutanée  »  étudiée  par  Landouzy.  Exceptionnelle- 
ment, la  peau  est  pâle,  amincie  et  flasque. 

Fréquemment,  la  température  du  membre  malade  est  abaissée  de  2  degrés 
et  même  davantage,  relativement  à  celle  du  membre  sain. 

Mentionnons,  parmi  les  troubles  trophiques  observés,  le  développement 
exagéré  des  poils,  et  les  éruptions  diverses  qui  peuvent,  comme  on  sait,  accom- 
pagner toute  névrite  :  herpès,  zona,  érythème,  acné,  etc.  Ajoutons-y  le  mal 
perforant  (cas  de  Duplay). 

On  peut  observer,  à  l'exploration  électrique  des  muscles,  la  réaction  de  dégé- 
nérescence, indice  certain  de  la  névrite. 

C'est  encore  dans  les  sciatiques  graves  qu'on  a  pu  apprécier  par  le  palper 
une  augmentation  de  volume  du  nerf  (Fernet). 

Le  malade  atteint  de  sciatique  adople,  qiTand  la  douleur  n'est  pas  assez  vive 
pour  le  confiner  au  lit,  une  attilude  assez  particulière  pour  permettre,  presque 
à  elle  seule,  un  diagnostic  à  distance.  Le  sujet  étant  debout,  il  tient  son  genou 
légèrement  fléchi,  artifice  qui  produit  le  relâchement  du  nerf  sciatique.  Si  la 
plante  du  pied  repose  sur  le  sol  par  toute  son  étendue,  ce  qui  est  la  règle,  le 
bassin  est  nécessairement  incliné  du  côté  malade.  Pour  rétablir  la  situation 

(')  V.  Raven,  The  knee-jerk  in  sciatica.  Brit.  med.  Joiirn.,  1892,  I,  p.  GOO. 

Archioes  de  neuroL,  n"  59,  et  Cousot,  Acad.  de  méd.  de  Belgique,  février  1893. 
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médiane  du  centre  de  gravité  du  tronc,  ou  plutôt  pour  reporter  ce  centre  de 
gravité  vers  le  côté  sain  et  soulager  d'autant  le  membre  impotent,  la  colonne 
lombaire  s'incurve  et  présente  une  convexité  du  côté  malade.  Le  plus  souvent 
une  courbure  de  compensation,  de  sens  inverse,  s'établit  dans  la  région  dor- 
sale supérieure.  En  somme,  c'est  l'attitude  hanchée;  la  hanche  du  côté  malade 
fait  une  forte  saillie.  A  la  longue,  cette  attitude  instinctive  dégénère  en  une 
déformation  très  accusée,  et  permanente,  de  la  colonne  vertébrale  :  on  a  affaire 
à  la  scoliose  scialique  sur  laquelle  Charcot  et  Babinski  surtout  ont  appelé 
l'allention  (').  Une  variété  plus  rare  de  scoliose  scialique  est  celle  dans  laquelle 
le  tronc  est  incliné  vers  le  côté  malade.  Il  se  produit  alors  un  hanchement  très 
prononcé  du  côté  sain,  et  ce  hanchement  a  pour  résultat  de  porter  le  poids  du 
corps  vers  la  jambe  saine,  en  dépit  de  l'inclinaison  du  rachis  lombaire  et  du 
bassin  vers  la  jambe  malade.  Cette  variété  a  été  étudiée  par  M.  Brissaud  (^),  qui 
lui  a  donné  le  nom  de  scoliose  homologue  (inclinaison  du  tronc  du  même  côté 
que  la  scialique),  par  opposition  à  la  première,  qu'il  a  dénommée  scoliose 
croisée.  Nous  reviendrons  sur  la  scoliose  homologue  à  propos  de  la  scialique 
spasmodique,  forme  à  laquelle  ce  genre  de  déviation  est  plus  particulièrement 
associé.  Ces  diverses  scolioses,  ordinairement  légères,  mais  parfois  très  mar- 
quées, peuvent  survivre  à  la  scialique,  mais  plusieurs  faits  prouvent  qu'elles 
tendent  à  disparaître  progressivement,  quand  cette  dernière  est  guérie  (Sou- 
ques, Françon)  (^).  Elles  appartiennent  surtout  aux  sciatiques  graves,  aux 
névrites  sciatiques  (*). 

Tels  sont  les  symptômes  de  la  scialique.  Ajoutons  que  des  troubles  généraux 
peuvent,  à  la  longue,  se  montrer;  continuellement  tourmentés  par  la  souf- 
france, les  malades  deviennent  irritables,  perdent  l'appélil,  s'affaiblissent.  On 
a  signalé  la  glycosurie,  la  polyurie  (^)  comme  des  complications  possibles  de 
la  scialique.  La  scialique,  en  pareil  cas,  agit  en  déterminant  l'augmentation  de 
la  pression  sanguine  par  un  procédé  réflexe,  ou  en  provoquant  les  manifesta- 
lions  d'une  névrose  latente  (polyurie  hystérique). 

Formes.  —  Au  point  de  vue  clinique,  on  doit  avec  Lasègue  considérer  deux 
formes  principales,  reliées  d'ailleurs  par  une  série  continue  d'intermédiaires; 
ce  sont  la  forme  bénigne  et  la  forme  grave. 

La  forme  bénigne  n'implique  pas  une  faible  intensité  des  douleurs  ;  tout  au 
contraire,  les  douleurs  y  sont  d'emblée  très  vives;  mais  elles  procèdent  par 
accès,  séparés  par  des  intervalles  de  complète  accalmie,  ou  du  moins  la  dou- 
leur continue  qui  relie  les  accès  est-elle  relativement  peu  importante.  Pendant 
quelques  jours,  quelques  semaines,  les  accès  se  renouvellent,  avec  ou  sans 
régularité;  puis,  assez  brusquement,  de  même  qu'elles  sont  venues,  les  dou- 
leurs cessent. 

(•)  V.  Hallion,  Déviations  verlébralcs  névropatliiques.  Thèse  de  Paris,  1892,  p.  47. 

(*)  Bhissaud,  Arr.h.  de  neuroL,  janvier  1890. 

(•')  Debove  et  RÉMOND,  Bull.  Soc.  méd.  des  hop.,  1891,  p.  472.  —  Huchard,  Tension  arlé- 
rielle  et  sécrét.  urin.  dans  la  sciât..  Ibid.,  1802,  p.  117. 

(*)  Pourtant  il  n'y  faudrait  pas  toujours  compter.  M.  Chauffard  a  signalé  une  scoliose 
persistante  à  la  suite  d'une  sciatique  qui  n'avait  duré  que  quinze  jours  et  avait  abouti  à 
la  guérison  complète  (Soc.  méd.  h'ip.,  .5  mai  1893). 

('''>  D'après  Brûhl  et  Soupault,  la  scoliose  homologue  s'observerait  dans  le  cas  où  la 
douleur  occupe  la  partie  supérieure  du  sciatique;  clic  aurait  pour  but  de  relâcher  les 
muscles  pelviens  {Méd.  rnod.,  1892,  [t.  820). 
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Dans  la  forme  grave,  la  douleur  fixe  l'emporte  comme  importance  sur  les 
paroxysmes.  Celle  douleur  s'établit  sournoisement,  lentement;  mais  elle  per- 
siste longtemps,  avec  des  amdhdcments  passagers  cl  incomplets;  elle  persiste 
des  mois,  des  années,  laisse  morne  des  traces  indélébiles.  C'est  à  cette  forme 
qu'appartiennent  les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  de  la  motilité,  de  la 
nutrition  et  de  la  vascularisation  locales  :  autant  dire  tous  les  symptômes  que 
nous  avons  signalés  en  dehors  du  symptôme  douleur. 

On  a  reconnu,  dans  la  première  de  ces  formes,  le  type  caractéristique  de  la 
névralgie  pure,  et,  dans  la  seconde,  le  tableau  de  la  névrite  chronique.  Aussi 
est-il  légitime  de  dénommer,  avec  Landouzy,  celle-là  scialique  névralgie,  et 
celle-ci  scialique  névrite.  Il  est  admissible  que  l'une  relève  d'un  processus  cen- 
tral, médullaire,  tandis  que  l'autre  aurait  pour  substratum  principal  une  alté- 
ration du  nerf  lui-mCme;  ce  n'est  là  toutefois  qu'une  hypothèse. 

Nous  avons  séparé  les  deux  formes  par  des  différences  profondes;  une 
distinction  aussi  tranchée  est  trop  schématique  pour  répondre  toujours  à  la 
réalité  clinique.  De  fait,  on  rencontre  une  foule  de  variétés  intermédiaires. 
Chez  tel  malade,  on  voit  apparaître  un  peu  de  parésie  et  d'atrophie  muscu- 
laire, symptômes  de  névrite;  et  pourtant  le  cas  ne  saurait  être  rangé  parmi  les 
sciatiques  graves,  car  il  guérira  entièrement  après  une  durée  plus,  ou  moins 
longue.  Si  la  scialique  grave  est  toujours  une  scialique  névrite,  certaines  scia- 
tiques  névrites  appartiennent  plutôt  aux  formes  bénignes;  la  classification 
anatomique  de  Landouzy  ne  se  superpose  pas  exactement  à  la  division  clinique 
et  pronostique  de  Lasègue. 

M.  Brissaud  (')  a  donné  le  nom  de  scialique  spasmodique  à  une  forme  parti- 
culière, qui  se  caractérise  par  des  phénomènes  spasmodiques  très  marqués.  On 
observe  non  seulement  une  exagération  du  réflexe  rotulicn,  symptôme  qui 
appartient  à  certaines  sciatiques  d'ailleurs  banales,  mais  encore  le  phénomène 
du  pied  et  une  contracture  des  muscles  périarliculaires  de  la  hanche  déter- 
minant une  pseudo-ankylose  coxo-fémorale.  Il  y  a  plus,  l'état  spasmodique 
déborde  le  domaine  du  scialique,  et  envahit  celui  du  plexus  lombaire.  De  là 
une  contracture  des  muscles  fléchisseurs  latéraux  du  rachis  du  côté  malade, 
et  une  incurvation  lombaire  consécutive  à  concavité  dirigée  de  ce  même  côté. 
C'est  donc  une  scoliose  homologue;  le  tronc  est  incliné  vers  le  membre  lésé; 
l'équilibre  se  rétablit  grâce  au  hanchement  qui  reporte  le  centre  de  gravité 
vers  la  jambe  saine. 

Les  variétés  étiologiques  de  la  scialique  n'ont  pas  de  caractères  cliniques 
bien  distincts  qui  permettent  de  les  ériger  en  variétés  symptomatiques.  Cepen- 
dant la  nature  de  la  cause  n'est  pas  sans  influence  sur  l'évolution  de  l'affection. 
La  scialique  réflexe  est  généralement  une  névralgie  pure;  la  scialique  trau- 
malique  ou  par  compression  est  au  contraire  le  plus  souvent  une  névrite  grave, 
du  moins  quand  la  cause  vulnéranle  a  lésé  le  tronc  même  du  nerf. 

La  scialique  a  frigorc  et  les  sciatiques  infectieuses,  comme  celles  du  rhu- 
matisme articulaire  et  de  la  blennorrhagie  aiguë,  appartiennent  plutôt  aux 
variétés  aiguT's  ou  subaiguës  de  la  névrite.  Il  en  est  de  même  de  la  scialique 
syphilitique,  saul  à  la  période  tertiaire  où  elle  peut  relever  de  lésions  scléro- 

(')  Loc.  cit. 
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gommeuses.  Quant  aux  sciatiques  diathésiques  des  rhumatisants  chroniques 
et  des  goutteux,  elles  peuvent  revêtir  toutes  les  formes. 

La  scialique  double  est  exceptionnelle.  Elle  est  relativement  fréquente  dans 
le  diabète  ;  mais  le  plus  souvent  elle  relève  d'une  lésion  du  rachis  ou  des 
méninges  rachidiennes,  ou  bien  elle  est  consécutive  à  une  affection  des 
organes  du  petit  bassin. 

^IM.  Achard  et  Soupault  ont  décrit  une  scialique  hystérique,  dont  M.  Ba- 
binski  avait  signalé  la  possibilité.  Cette  affection,  très  douloureuse,  peut  suc- 
céder à  une  attaque  nerveuse  ;  elle  peut  guérir  par  suggestion  ;  elle  occupe  le 
côté  anesthésié.  Il  s'agit  d'une  sciatique  de  nature  hystérique  et  non  d'une 
scialique  banale  survenant  chez  un  sujet  atteint  d'hystérie. 

Marche.  Pronostic.  —  Nous  avons  vu  combien  la  marche  de  la  scialique 
varie  suivant  la  forme.  Le  pronostic  découle  de  ce  que  nous  avons  dit  à  ce 
propos. 

Diagnostic.  —  Il  est  en  général  facile  de  reconnaître  une  sciatique.  Dans 
Y arlhrile  sacro-iliaque  on  Xa^  sacro-coxalgie,  des  pressions  exercées  de  dehors  en 
dedans  sur  la  totalité  de  l'os  iliaque  provoquent  de  la  douleur  au  niveau  de  l'ar- 
ticulation intéressée.  Uhygroma  aigu  de  la  bourse  ischialique  s'accompagne 
d'une  tuméfaction  circonscrite  appréciable  au  palper.  Par  l'exploration  de  la 
jointure  de  la  hanche  on  reconnaîtra  les  arthrites  coxo- fémorales,  la  coxalgie. 
Un  rhumaiisme  musculaire,  localisé  aux  muscles  de  la  région  fessière,  déter- 
minerait une  douleur  diffuse,  étendue,  et  non  fixée  en  des  points  limités  et 
spéciaux. 

Il  existe  des  névralgies  métatarsiennes  localisées  qu'il  ne  faudrait  pas  con- 
fondre avec  diverses  affections  douloureuses  du  pied  (').  Enfin,  sous  le  nom 
d'achillodynie,  E.  Albert  (*)  a  décrit  une  affection  douloureuse  du  tendon 
d'Achille,  qui  serait  également  à  distinguer  d'une  douleur  névralgique  lo- 
calisée. 

Les  méningo -myélites,  les  tumeurs  comprimant  la  queue  de  cheval  ou  les 
racines  sacrées  déterminent  de  véritables  sciatiques  par  compression.  Souvent 
ce  sont  des  sciatiques  doubles  ;  il  existe  ordinairement  de  l'hypereslhésie  dans 
la  région  lombo-sacrée;  enfin  les  sphincters  présentent  fréquemment  des 
troubles  concomitants.   Ce  dernier  fait  assurerait  complètement  le  diagnostic. 

Nous  avons  indiqué  les  caractères  qui  distinguent  la  sciatique  bénigne  de  la 
sciatique  grave,  la  scialique  névralgie  de  la  sciatique  névrite. 

Il  importe  essentiellement  de  rechercher  la  cause  de  la  sciatique  ;  il  importe 
surtout  de  savoir  s'il  n'existe  pas  dans  le  petit  bassin  une  cause  de  compres- 
sion. Il  faut  songer  à  la  syphilis  et  à  la  malaria,  qui  exigent  une  thérapeutique 
bien  particulière.  On  sait  que  les  malades  invoquent  souvent  à  tort  et  à  tra- 
vers l'influence  du  froid,  et  l'on  ne  s'en  rapportera  pas,  sans  plus  ample 
informé,  à  leurs  dires  sur  ce  point. 

Certains  caractères  de  la  douleur  peuvent  fournir,  ce  semble,  quelques  pré- 
somptions concernant  le  diagnostic  éliologique.  Les  douleurs  paroxystiques 
profondément  localisées,  térébrantes,  indiqueraient  une  origine  intrarachidienne 

(*)  V.  Bradford,  Metatarsal  Neuralgia,  or  Morton's  affection  of  the  foot.  Boston  med.and 
surg.  Journ.,  1891,  XVII,  '294-504. 
(*)  E.  Albert,  Wiener  med.  Presse,  1893,  n°  2,  p.  42,  anaL  in  Rev.  Neitrol.,  1895,  p.  1G8. 
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(JaccoïKl).  Lorsque  la  maladie  est  causée  par  une  compression  intrapelvienne, 
les  points  douloureux  occupent  de  préférence  les  rcj^ions  supérieures,  le 
plexus  sacré  étant  alors  lésé  ;  on  rencontre  alors  les  points  lombaires,  sacro- 
iliaque,  fessier.  La  sciatique  a  frigore  retentit  plutôt  sur  le  trajet  du  nerf  à 
la  cuisse  et  sur  la  branche  sciatique  poplitée  externe.  Mais  ces  données  n'ont 
qu'une  valeur  très  relative. 

Nature.  — On  doit  admettre  le  bien-fondé  de  la  division  établie  par  Lan- 
douzy  entre  la  sciati(iue  névralgie  et  la  sciatique  névrite;  sans  aucun  doulc 
la  modification  morbide  est  différente  dans  ces  deux  formes. 

Il  est  possible  et  même  vraisemblable  que  parfois  le  nerf  ne  soit  pas  seul  en 
cause,  et  qu'il  existe  dans  la  moelle  certaines  altérations,  ou  tout  au  moins 
certaines  modifications  fonctionnelles,  qui  prennent  part  au  processus.  Sans 
vouloir  aborder  une  discussion  qui  appartient  dans  son  ensemble  à  la  patho- 
logie générale,  nous  ferons  observer  que  l'affection  dite  sciati(|ue  ne  limite  pas 
toujours  ses  manifestations  au  nerf  sciatique  ni  même  au  plexus  sacré,  que 
souvent,  notamment  dans  la  sciatique  spasmodique  (Brissaud),  la  douleur 
aussi  bien  que  d'autres  symptômes  envahissent  le  territoire  du  plexus  lom- 
baire. Il  est  logique  de  penser  que  la  moelle  sert  ici  d'intermédiaire.  Les  sym- 
ptômes spasmodiques,  certaines  atrophies  musculaires  rapides  dénotontrent  du 
reste  une  participation  des  centres  spinaux  moteurs. 

Traitement.  —  Le  repos  au  lit  est  nécessaire  dans  les  cas  aigus  et  subai- 
gus (');  un  exercice  modéré,  bien  réglé,  est  recommandable  au  contraire  dans 
les  cas  chroniques. 

Le  traitement  médical  n'a  pas,  quoi  qu'il  puisse  sembler,  grandes  indica- 
tions à  tirer  des  données  étiologiques  (Lasègue)  ;  ainsi  la  médication  classique 
de  la  goutte  serait  d'une  médiocre  efficacité  contre  la  sciatique  d'un  goutteux. 
Font  exception,  bien  entendu,  la  sciatique  syphilitique  et  la  sciatique  palustre, 
contre  lesquelles  la  médication  causale  est  de  toute  rigueur. 

Tous  les  médicaments  préconisés  contre  les  névralgies  en  général  et  contre 
les  névrites  trouvent  habituellement  leur  emploi  contre  la  sciatique.  Citons, 
pour  nommer  seulement  ceux  qui  ont  particulièrement  fait  leurs  preuves  dans 
le  traitement  de  cette  affection  :  le  salicylate  de  soude,  l'antipyrine,  le  sulfate 
de  quinine,  l'iodure  de  potassium  à  la  dose  de  0,50  à  i  gramme,  l'arsenic  (ces 
deux  derniers  surtout  dans  les  formes  chroniques). 

La  révulsion  par  les  vésicatoires  ou  par  les  pointes  de  feu  répétées  soulage 
souvent;  il  en  est  de  même  des  frictions  excitantes  et  des  applications  chaudes. 

Les  pulvérisations  de  chlorure  de  méthyle  sur  le  trajet  du  nerf  sont  des 
plus  recommandables  (Debove),  ainsi  que  l'application  de  cette  substance  à 
l'aide  du  stypage  (Bailly). 

Les  bains  de  vapeur,  la  douche  écossaise  dans  les  cas  aigus,  la  douche 
froide  (celle-ci  réservée  plus  spécialement  aux  formes  chroniques,  et  toujours 
administrée  avec  prudence),  sont  autant  de  ressources  à  utiliser.  Parmi  les 
stations  thermales  recommandées,  mentionnons  Aix,  Bourbon-l'Archambault, 
Barèges,  etc. 

L'électro thérapie   est  pratiquée   suivant   diverses  méthodes  :  Duchenne  a 

(')  G.  M.  IIammond  (Journ.  of  ncrv.  and  metital  diseases,  1890,  XV)  recommande  l'immobi- 
lisation du  membre  à  l'aide  d'une  attelle  latérale  qui  va  du  pied  à  l'aisselle. 
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préconisé  la  faradisation;  Rcmak,  l'emploi  des  courants  continus.  L'atrophie 
musculaire  fournit  évidemment  une  indication  spéciale  au  traitement  élcctro- 
thérapique.  Aux  procédés  de  traitement  de  la  sciatique  il  faudrait,  d'après  cer^ 
tains  auteurs,  ajouter  la  suggestion  hypnotique  (Bernheim).  Mais  on  peut  se 
demander  si  les  bons  résultats  obtenus  par  ces  pratiques  n'étaient  pas  dus 
à  la  nature  hystérique  des  manifestations  douloureuses  (Babinski). 

On  a  tenté  avec  succès  l'insensibilisation  du  nerf  à  l'aide  d'une  injection  de 
morphine  ou  de  cocaïne  poussée  dans  son  voisinage.  Ajoutons  en  passant  que 
ce  procédé,  surtout  le  procédé  de  la  cocaïne,  permettrait  de  reconnaître  si  le 
siège  de  la  lésion  est  au-dessus  ou  au-dessous  du  point  où  a  été  pratiquée  l'in- 
jection ;  dans  le  premier  cas,  la  douleur  persiste.  On  pourrait  ainsi  poser  avec 
plus  de  précision  les  indications  d'une  intervention  chirurgicale  telle  que  la 
névrotoraie. 

L'intervention  du  chirurgien  s'impose  lorsqu'il  s'agit  d'une  compression 
qu'on  peut  supprimer,  comme  dans  certaines  affections  du  petit  bassin.  L'é- 
longation  et  la  névrotomie  pourront  être  tentées  dans  les  cas  rebelles;  mais 
ces  deux  opérations,  la  première  surtout,  ne  sont  pas  toujours  efficaces  ;  la 
névrectomie  elle-même  est  souvent  impuissante 


II.  —  NÉVRALGIE   FACIALE 

Les  termes  de  prosopalgie,  de  névralgie  du  trijumeau,  de  névralgie  trifaciale 
sont  autant  de  synonymes;  le  nom  de  tic  douloureux  de  la  face  doit  être 
réservé  à  une  variété  particulière  de  cette  affection.  Fothergill  (179'i)  est  le 
premier  auteur  qui  ait  bien  décrit  la  névralgie  faciale,  d'où  le  nom  de  maladie 
de  Fothergill,  sous  lequel  on  l'a  souvent  désignée.  Valleix  n'a  pas  peu  contri- 
bué à  en  enrichir  l'histoire. 

Étiologie.  —  La  névralgie  du  trijumeau,  sans  être  aussi  fréquente  que  la 
.sciatique  ou  que  la  névralgie  intercostale,  est  parmi  les  plus  communes.  Elle 
est  très  rare  chez  l'enfant  et  s'observe  plutôt  pendant  la  période  moyenne  de 
la  vie;  elle  paraît  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez  l'homme. 

Elle  frappe  volontiers  les  sujets  névropathes,  les  neurasthéniques,  les  hysté- 
riques (').  La  goutte,  le  rhumatisme  et  les  différentes  formes  de  l'arthritisme 
constitutionnel  y  prédisposent.  Il  en  est  de  même  de  la  chlorose,  et  en  général 
de  toute  cause  morbide  capable  d'affaiblir  l'organisme. 

Le  froid,  l'humidité  jouent  un  rôle  important  que  Valleix  a  fait  valoir  avec 
raison;  aussi  les  régions  froides  et  humides,  comme  l'Angleterre  et  l'Allemagne 
du  Nord,  sont-elles  particulièrement  frappées,  tandis  que  l'Italie  est  relative- 
ment indemne;  l'automne  et  le  printemps  sont  les  saisons  propices  à  son  déve- 
loppement. Au  reste,  toutes  les  névralgies  se  comportent  de  même. 

Rarement  on  a  pu  incriminer  les  inloxicalions  par  le  plomb,  par  le  mercure, 
parles  iodurcs(^).  Par  contre,  cerîaines  infections  comptent  parmi  les  causes 
importantes  de  la  prosopalgie.  Citons  le  rhumatisme  aigu,  la  grippe  (^),  la 

(•)  Gilles  de  la  Tourette,  I'ioqv.  méd.,  1891,  n"  21. 

(")  EiiiîMAN,  Wiener  med.  BUiller,  1800,  ir  ii,  anal,  in  Neurul.  Cenlralbt, 

{:')  Franckl-Hocuwart,  Zeilsckr.  f.  klin.  Med.,  XVIII,  3  et  4. 
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syphilis,  celle-ci  agissant  le  plus  souvent  par  voie  indirecte  en  déterminant  sur 
le  trajet  du  nerf,  notamment  dans  les  os  de  la  base  du  crûne  ou  dans  les 
méninges,  les  altérations  anatomiques  qui  lui  sont  propres.  Citons  surtout  la 
malaria^  dont  la  névralgie  faciale  est  une  des  maniicstations  les  plus  i'ré- 
qucntes. 

Les  causes  locales  capables  de  déterminer  la  névralgie  faciale  sont  très 
variées.  Les  altérations  des  méninges,  des  os  de  la  base  du  crâne,  des  os  de 
la  face  que  traversent  les  branches  du  trijumeau,  enfin  de  tous  les  tissus  et 
organes  qui  avoisinent  le  nerf  ou  dans  lesquels  se  distribuent  ses  rameaux, 
qu'il  s'agisse  d'inflammation,  de  syphilis,  de  traumatisme,  etc.,  peuvent,  en 
se  propageant  au  nerf  ou  en  le  comprimant,  provoquer  la  névralgie.  Par  son 
trajet  assez  long,  par  sa  distribution  étendue,  par  le  parcours  de  ses  branches 
dans  divers  canaux  osseux,  par  la  situation  superficielle  de  ses  terminaisons, 
le  trijumeau  est  évidemment  exposé  à  des  causes  vulnérantes  multiples. 

Des  lésions,  même  limitées,  siégeant  dans  le  territoire  de  distribution  du 
nerf,  déterminent  souvent  une  névralgie  faciale  étendue;  il  n'est  pas  rare  de 
voir  cette  dernit''re  éclater  consécutivement  à  une  carie  dentaire,  à  de  la  périos- 
tile  alvéolo-dentaire,  ou  encore  à  l'apparition  de  la  dent  de  sngcsse.  Gros  (de 
Philadelphie)  a  décrit  une  variété  de  névralgie  du  trijumeau  survenant  chez 
les  vieillards  à  la  suite  de  la  chute  des  dents;  le  tissu  osseux  très  dense  qui 
remplit  alors  la  cavilé  alvéolaire  y  comprimerait  les  filets  nerveux;  de  là  une 
névralgie  que  peut  seule  guérir  la  résection  d'un  fragment  de  gencive.  Les 
affections  de  l'oreille,  le  coryza,  l'inflammation  des  muqueuses  tapissant  les 
cavités  de  la  face,  avec  rétention  de  l'exsudat  dans  ces  cavités,  les  fatigues 
excessives  imposées  à  l'appareil  oculaire,  rentrent  dans  la  catégorie  des  causes 
locales  qui  exercent  leur  action  nocive  sur  les  portions  terminales  du  nerf. 
Énumérer  toutes  ces  causes  serait  superflu  ;  qu'il  nous  suffise  de  dire  que 
toute  affection  douloureuse  siégeant  dans  le  domaine  du  trijumeau  peut  y 
appeler  la  névralgie. 

Des  affections  chroniques  des  centres  nerveux,  notamment  le  tabès,  se 
manifestent  parfois  par  des  phénomènes  douloureux  dans  le  territoire  de  la 
cinquième  paire. 

Depuis  fort  longtemps  on  a  signalé  des  névralgies  faciales  liées  à  des  lésions 
d'organes  très  éloignés;  ce  sont,  suivant  l'inlcrprétation  aujourd'hui  préférée, 
des  névralgies  réflexes.  On  les  voit  compliquer  les  affections  de  l'utérus  ou 
d'un  viscère  abdominal,  ou  bien  encore  elles  reconnaissent  pour  cause  un 
traumatisme  atteignant  un  territoire  nerveux  lointain,  le  territoire  du  cubital, 
par  exemple. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie  des  sujets  atteints  de  névralgie 
du  trijumeau  et  surtout  à  la  suite  d'excisions  pratiquées  dans  un  but  théra- 
peutique, tantôt  on  a  trouvé  des  altérations  inflammatoires  ou  congestives  du 
nerf  et  parfois  une  atrophie  plus  ou  moins  appréciable  des  cellules  du  gan- 
glion de  Casser;  tantôt  on  a  constaté  une  intégrité  anatomique  parfaite(*). 
Nous  ne  parlons  pas  des  cas  où  la  lésion  du  nerf  est  consécutive  à  une  lésion 

(')  Dana  {Journ.  of  nevv.  and  mental  diseases,  XVI,  1891,  p.  54)  attribue  un  rôle  prépon- 
dérant à  rartério-sclérosc.  II  se  base  sur  quatre  examens  histologiques. 
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du  voisinage;  l'alléralion  nerveuse  obéit  alors  aux  lois  banales  de  l'cnvahia- 
scnicnl  cl  de  la  dégénération. 

Symptômes.  —  La  douleur  constitue  le  symptôme  essentiel  et  souvent 
le  seul  syniplùme  de  la  névralgie  faciale.  Précédée  parfois  par  des  sensations 
parcsthcsiqucs  qui  constituent  les  prodromes  delà  maladie,  cette  douleur  peut 
ôlrc  légère  au  début,  et  s'accentuer  progressivement  par  la  suite;  elle  peut 
aussi  éclater  d'emblée  avec  son  maximum  d'intensité. 

L'affection  atteint  rarement  les  deux  nerfs  trijumeaux,  il  est  exceptionnel 
même  qu'elle  affecte  un  de  ces  nerfs  dans  sa  totalité.  Ordinairement  elle  frappe 
seulement  une  partie  de  la  face;  c'est  dans  le  domaine  de  la  branche  ophtal- 
mique qu'elle  se  localise  le  plus  volontiers;  la  branche  maxillaire  supérieure 
vient  ensuite  par  ordre  de  prédisposition  relative;  le  maxillaire  inférieur  est 
moins  souvent  en  cause. 

On  doit  distinguer  ici,  comme  d'ailleurs  dans  les  autres  espèces  de  névralgie, 
deux  sortes  de  douleurs  :  une  douleur  continue  et  une  douleur  paroxystique, 
celle-ci  se  greffant  sur  celle-là  sous  forme  d'accès. 

La  douleur  continue  est  contusive,  assez  légère  d'habitude,  mais  rendue 
insupportable  par  sa  persistance  morne.  Elle  est  exagérée  le  plus  souvent 
(encore  que  l'on  observe  parfois,  surtout  avec  une  pression  énergique,  le  phé- 
nomène précisément  inverse)  par  la  pression  exercée  dans  la  région  où  elle 
siège.  Elle  se  localise  plus  volontiers  en  certains  points  déterminés  par  Valleix. 
Ces  points  douloureux  sont  assez  constants.  Les  principaux  répondent  aux 
lieux  précis  où  les  branches  nerveuses  quittent  les  canaux  osseux  qui  leur 
correspondent;  d'autres  se  placent  là  où  les  rameaux  traversent  un  muscle 
pour  devenir  sous-cutanés,  là  encore  où  ils  s'épanouissent  dans  la  peau.  Ces 
divers  points  sont  les  suivants,  dans  les  différentes  branches  :  1°  Brancha 
ophtalmique.  —  Point  sus-orbilaire,  des  plus  fréquents,  au  niveau  du  trou 
sus-orbitaire.  P.  pafpébral,  à  la  partie  externe  de  la  paupière  supérieure.  P.  na- 
sal, à  la  partie  supérieure  et  externe  du  nez,  un  peu  au-dessous  et  en  dedans 
du  grand  angle  de  l'œil.  P.  oculaire,  occupant  le  globe  de  l'œil.  :2''  Branche 
maxillaire  supérieure.  —  Point  sous-orbitaire,  à  l'issu  hors  du  trou  sous-orbi- 
laire,  au-dessous  de  la  paupière  inférieure.  P.  malaire,  répondant  au  rameau 
malaire.  P.  dentaire  ou  alvéolaire,  surtout  au  niveau  des  dernières  molaires 
supérieures.  Les  points  labial  (lèvre  supérieure)  et  palatin  sont  exceptionnels. 
3°  Branche  maxillaire  inférieure.  —  Point  temporal,  un  peu  au-devant  de 
l'oreille,  dans  la  région  temporale.  P.  pariétal,  à  la  partie  postérieure  de  la 
suture  sagittale.  Le  P.  linrjual,  sur  une  moitié  de  la  langue,  et  le  P.  labial, 
sur  la  lèvre  inférieure,  sont  peu  importants.  Le  point  nientonnier,  au  niveau 
de  la  houppe  nerveuse  qui  émane  du  trou  mentonnier,  l'est  davantage.  Enfin 
Trousseau  a  signalé  un  point  douloureux  cervical  postérieur  au  niveau  des 
apophyses  épineuses  des  deux  premières  vertèbres  cervicales,  c'est-à-dire  (fait 
curieux  et  d'une  interprétation  assez  difficile)  en  dehors  du  domaine  du  tri- 
jumeau. 

La  douleur  continue  de  la  névralgie  faciale  est  presque  constamment  exas- 
pérée par  les  mouvements  qui  se  produisent  dans  les  régions  affectées,  ou  qui 
simplement  ébranlent  la  tête  un  peu  fortement.  Les  mouvements  peuvent  éga- 
lement faire  éclater  les  douleurs  paroxystiques  ;  aussi  le  malade  met-il  ses  soins 
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h  les  éviter;  il  lient  sa  tôte  fixe  et  ne  la  tourne  que  lentement;  il  rc Joute  de 
tousser,  d'éternucr;  il  use  de  mille  précautions  pour  mâcher  ou  pour  parler;  il 
immobilise  ses  traits,  lîicn  entendu,  suivant  la  localisation  des  phénomènes 
douloureux,  tel  ou  tel  mouvement  est  particulièrement  gôné. 

Des  paroxysmes  violents  se  surajoutent  à  la  douleur  permanente.  Le  plus 
souvent  ils  se  répètent  coup  sur  coup,  et  constituent  des  accès  ;  mais  ils 
peuvent  se  montrer  isolément.  Ce  sont  des  élancements  douloureux  d'une 
intensité  extrême,  mais  qui  durent  généralement  peu,  quelques  secondes  à 
peine;  parfois  môme  ils  ont  la  brusquerie  et  la  fugacité  de  l'éclair.  Les 
malades  les  comparent  à  la  douleur  que  causerait  la  perforation  ou  le  broie- 
ment des  os,  le  déchirement  des  chairs,  le  passage  soudain  d'une  décharge 
électrique  violente;  bref,  ils  emploient  pour  les  caractériser  les  images  les  plus 
vives.  Souvent  la  douleur  éclate  dans  un  point  déterminé  et,  de  là,  s'irradie 
vers  la  périphérie,  comme  si  bruscjuement  elle  se  dispersait  dans  les  fdets  ter- 
minaux du  nerf.  Suivant  que  le  malade  attribue  à  ces  sensations  un  siège  pro- 
fond ou  superficiel,  on  a  prétendu  que  la  lésion  du  nerf  siège  au  voisinage  des 
centres  ou  sur  un  point  plus  rapproché  de  la  périphérie  ;  mais  cette  présomp- 
tion ne  s'est  guère  vérifiée. 

La  douleur  paroxystique  peut  éclater  sur  plusieurs  points  à  la  fois;  elle  peut 
s'vvadicr  non  seulement  dans  les  régions  proches,  mais  encore  dans  des  ré- 
gions éloignées,  telles  que  le  cou  et  mcme  les  membres.  Son  foyer  est  loin  de 
répondre  toujours  à  l'un  des  points  douloureux  que  la  pression  décèle,  bien 
que  ces  derniers  en  soient  le  siège  préféré. 

Le  plus  souvent  les  élancements  paroxystiques  se  produisent  par  séries; 
chacune  de  ces  séries  constitue  un  accès.  Les  accès,  variables  suivant  les  cas 
dans  leur  intensité,  sont  variables  aussi  dans  leur  durée;  celle-ci  oscille  entre 
quelques  minutes  et  plusieurs  heures.  En  général,  l'intensité  est  en  relation 
inverse  avec  la  durée.  Les  accès  se  suivent  parfois  à  des  intervalles  fort  irré- 
guliers, tantôt  se  répétant  à  plusieurs  reprises  dans  une  môme  journée,  tantôt 
laissant  au  malade  plusieurs  jours  de  répit,  mais  souvent  ils  affectent  dans 
leur  répétition  une  régularité  remarquable,  et  môme  une  périodicité 
parfaite. 

Les  accès  peuvent  être  provoqués,  ou  bien,  dans  le  cours  d'un  accès,  les 
élancements  peuvent  être  augmentés  d'intensité  et  de  nombre  par  certaines 
causes  occasionnelles;  nous  avons  déjà  cité  comme  telles  les  mouvements  de 
la  face  liés  à  la  parole,  à  la  mastication,  et  les  ébranlements  communiqués  à 
la  tôte  par  des  mouvements  du  cou  ou  du  tronc,  pendant  la  toux,  la  marche,  etc. 

A  côté  de  la  douleur  se  placent  d'autres  symptômes  bien  moins  constants. 
Des  phénomènes  vaso-moteurs  et  sécrétoires  se  produisent  souvent  pendant 
les  accès,  aussi  bien  dans  les  cavités  de  la  face  que  sur  le  tégument.  La  peau 
de  la  face,  du  côté  affecté,  est  rouge,  luisante  et  chaude;  les  artères  et  les 
veines  sont  distendues.  Exceptionnellement,  au  lieu  de  cette  dilatation  vascu- 
laire,  c'est  de  la  vaso-constriction  localisée  qu'on  observe. 

L'œil  s'injecte,  la  conjonctive  est  rouge,  les  paupières  parfois  œdématiées, 
le  globe  de  l'œil  saillant;  des  larmes  s'écoulent.  La  muqueuse  nasale  sécrète 
abondamment.  La  salivation  est  exagérée;  la  muqueuse  buccale  rougit  et  des- 
quame. La  congestion  des  muqueuses  va  parfois  jusqu'à  produire  des  ecchy- 
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moses  et  de  légères  hémorrhagies.  Les  phénomènes  inverses  :  anémie  et 
cécheresse  excessive,  sont  plus  rares. 

On  peut  voir  se  développer  la  série  des  troubles  trophiques  liés  aux  altéra- 
tions graves  des  nerfs  périphériques.  Sans  parler  de  l'herpès,  qui  est  fréquent 
surtout  dans  la  névralgie  ophtalmique  (zona  ophtalmique),  et  peut  menacer 
gravement  l'intégrité  du  globe  oculaire,  on  a  observé  du  lichen,  de  l'acné, 
quelquefois  de  l'érysipèle.  L'hémiairophie  faciale  peut  être  la  conséquence  des 
névralgies  graves,  que  la  névrite  siège  au  delà  du  ganglion  de  Gasser  ou 
qu'elle  siège  en  deçà.  Les  cheveux  ou  les  poils  peuvent  tomber  ou  grisonner; 
parfois  des  zones  blanches  alternant  avec  des  zones  de  coloration  normale 
marquent  sur  les  poils  la  période  de  leur  croissancecorrespondant  à  chacun  des 
accès.  On  a  observé  la  langue  noire  pileuse  à  la  suite  de  la  névralgie  faciale  (*). 
L'ophtalmie  neuroparalytique,  le  glaucome  ont  été  exceptionnellement  notés. 

La  sensibilité  de  la  peau  est  souvent  exagérée;  parfois,  dans  les  cas  graves 
et  invétérés,  à  cette  hyperesthésie  succède  de  l'anesthésie.  Les  organes  des 
sens  ne  sont  généralement  troublés  que  pendant  les  accès  ;  on  note  une  dimi- 
nution, parfois  une  perversion  de  l'acuité  sensorielle,  notamment  pour  la  gus- 
tation et  pour  l'audition.  Ce  sont  là  des  phénomènes  rares;  la  photophobie,  par 
contre,  est  fréquente.  Les  névralgies  invétérées  peuvent  entraîner  exception- 
nellement une  surdité  grave,  surdité  névralgique  (Gellé),  qu'on  a  attribuée 
à  la  production  surabondante  de  liquide  labyrinlhique. 

La  pathogénie  des  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  rentre  dans  un  cha- 
pitre plus  général,  et  nous  n'avons  pas  à  la  discuter  avec  détail  à  propos  de 
cette  névralgie  particulière.  Rappelons  cependant  que  le  trijumeau  a  été  spé- 
cialement l'objet  des  discussions  et  des  recherches  auxquelles  ce  problème  a 
donné  lieu.  L'expérimentation  semble  y  avoir  démontré  des  filets  vaso-moteurs 
de  deux  ordres  :  vaso-dilatateurs  (Daslre  et  Morat)  et  vaso-constricteurs  (Vul- 
pian,  etc.).  On  sait,  d'autre  part,  que  les  lésions  du  trijumeau  déterminent  chez 
les  animaux  des  troubles  trophiques  importants,  et  cela  aussi  bien  quand  L'al- 
tération porte  en  deçà  du  ganglion  de  Casser  que  quand  elle  affecte  une  por- 
tion plus  périphérique  (M.  Duval).  Ces  phénomènes  ne  sont  pas  étroitement 
solidaires  des  modifications  vaso-motrices;  ils  ne  dépendent  pas,  comme  le 
voulaient  certains  physiologistes,  de  l'anesthésie  qui  se  produit  après  les  expé- 
riences de  section  nerveuse,  car  (indépendamment  d'autres  preuves)  ils  se 
montrent  dans  des  cas  cliniques  où  la  sensibilité  est  exaltée;  ils  semblent 
dépendre  de  l'abolition  d'une  fonction  trophique  indépendante. 

Formes.  —  La  névralgie  faciale  comporte  des  variétés.  Chacune  des  branches 
du  trijumeau,  chacun  des  rameaux  qui  en  émanent,  peuvent  être  isolément 
affectés,  ce  qui  constitue  autant  de  variétés  de  siège. 

Quant  aux  variétés  symptomatiques,  elles  sont  fort  nombreuses.  La  douleur 
continue  peut  exister  seule,  sans  paroxysmes;  par  contre,  ces  derniers  peuvent 
se  montrer  isolés,  sans  qu'il  existe  dans  leur  intervalle  le  moindre  endolorisse- 
ment  de  la  région.  Comme  durée,  comme  intensité,  les  cas  difîèrent,  sans  qu'il 
y  ail  là  matière  à  la  création  de  formes  symptomatiques  distinctes. 

Plus  spéciale,  et  mieux  isolée,  est  une  forme  que  Trousseau  a  décrite  sous 

(»)  Wallehand,  Langue  noire  pileuse.  Thèse  de  Paris,  1890. 
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le  nom  de  névralgie  épileptiforme.  Cette  dernière  comprend  elle-même  deux 
variclcs  :  névrolg-ie  épileptiforme  simple  et  névralgie  épileptiforme  spasmodique 
ou  tic  douloureux  de  la  face. 

La  névralgie  épileptiforme  simple  apparaît  brusquement;  la  douleur  est 
d'une  violence  extrême;  le  malade  pousse  des  cris,  porte  vivement  les  mains  à 
son  visage,  comprime  et  parfois  frictionne  la  région  douloureuse  dans  l'espoir 
de  soulager  la  soullVance.  En  quelques  secondes,  une  minute  au  plus,  celle-ci, 
spontanément,  disparaît. 

La  deuxième  variété  de  névralgie,  dite  épileptiforme,  n'est  autre  que  le  lie 
douloureux  de  la  face.  La  douleur  présente  les  mêmes  caractères,  mais  il  s'y 
joint  un  phénomène  particulier,  à  savoir  l'apparition  de  secousses  convulsives 
rapides  et  multipliées,  dans  la  moitié  de  la  face  où  la  douleur  a  lieu.  On  a 
même  observé  une  propagation  des  secousses  au  cou  et  aux  membres. 

Trousseau  compare  ces  accès,  au  point  de  vue  de  leur  soudaineté  et  de  leur 
durée,  avec  l'aura  épileptique,  et  fait  ressortir  les  analogies  qui  existent  entre 
les  deux  phénomènes  ;  il  fait  aussi  remarquer  la  ténacité  singulière  de  la  névralgie 
quand  elle  se  présente  sous  cette  forme.  Pour  ces  diverses  raisons,  il  lui  impose 
l'épilhète  d'épileptiforme.  Il  la  sépare  d'ailleurs  nettement  de  l'épilepsie  vraie, 
tout  en  lui  attribuant,  d'après  quelques  observations  cliniques,  de  fréquents 
rapports  de  coïncidence  avec  cette  dernière. 

La  névralg'-^  faciale  liée  à  l'infection  palustre  affecte  le  plus  souvent  des 
allures  très  particulières.  Les  accès  sont  franchement  intermittents,  périodiques, 
suivant  le  type  quotidien,  parfois  aussi,  mais  plus  rarement,  suivant  le  type 
tierce  ou  le  type  quarte  ;  ils  se  produisent  le  matin  de  préférence  ;  ils  accom- 
pagnent les  accès  fébriles  ou  les  remplacent.  C'est  la  seule  variété  étiologique 
à  laquelle  corresponde  fréquemment  une  variété  clinique  franchement  distincte. 

Marche.  Durée.  —  L'évolution  de  la  névralgie  faciale  est  très  variable. 
D'habitude  elle  subit  une  période  d'augment,  puis,  après  s'être  maintenue 
quelque  temps  à  un  degré  d'intensité  considérable,  elle  décroît  progressivement. 

Sa  durée  est  indéterminée;  elle  peut  ne  pas  excéder  quelques  jours,  elle 
peut  aussi  s'étendre  à  un  nombre  indéfini  d'années.  Dans  ce  dernier  cas,  le 
système  nerveux  finit  toujours  par  subir  des  atteintes  profondes  ;  la  neurasthé- 
nie, l'hypochondrie,  se  développent  forcément  sous  l'action  d'une  perpétuelle 
souffrance.  D'ailleurs,  l'alimentation  est  plus  ou  moins  entravée  et,  partant,  la 
nutrition  générale  compromise. 

Souvent  la  guérison  n'est  que  temporaire  et  des  récidives  surviennent. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  névralgie  faciale  est  généralement  très 
simple.  La  fluxion  des  joues,  l'odontalgie,  le  rhumatisme  de  l'articulation 
temporo-maxillaire  se  reconnaîtront  aisément. 

La  migraine,  avec  ses  accès  qui  durent  une  journée,  qui  se  manifestent  au 
cours  d'une  santé  complète  et  s'accompagnent  de  vomissements  ou  de  nausées, 
ne  saurait  guère  être  le  sujet  d'une  méprise. 

Il  importe  de  déterminer  la  cause  de  la  névralgie  faciale,  afin  de  pouvoir 
diriger  contre  elle,  notamment  quand  il  s'agit  de  la  syphilis  ou  de  la  malaria, 
un  traitement  efficace. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  ressort  de  ce  que  nous  avons  dit  au  sujet  de  la 
marche  de  l'affection;  il  est  sérieux,  pariois  grave. 
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Traitement.  —  Si  la  névralgie  faciale  est  due  à  une  cause  bien  déterminée 
et  accessible  à  une  médication  particulière  :  carie  dentaire,  malaria  ou  syphilis, 
c'est  à  celte  cause  que  le  traitement  doit  évidemment  s'adresser.  Il  est  à  noter 
que  la  forme  intcrmitlenle  de  la  névralgie  faciale  est  souvent  justiciable  du 
sulfate  de  quinine,  même  en  dehors  de  toute  infection  palustre. 

Uaconitine  (dose  portée  progressivement  de  \  milligramme  à  h  milligrammes 
par  jour);  l'antipyrine  (2  à  4  grammes  par  jour)  ;  les  bromures,  et  par-dessus 
tout,  peut-être,  l'opium  et  la  morphine  à  des  doses  qui  varient  suivant  les 
sujets  et  suivant  la  tolérance  acquise;  dune  façon  générale,  enfin,  tous  les 
médicaments  nervins  et  narcotiques  sont  à  utiliser. 

Les  pulvérisations  de  chlorure  de  méthyle  ont  donné  de  bons  résultats 
(Debove). 

L'application  du  pinceau  électrique  (Duchenne)('),  et  surtout  des  courants 
galvaniques  faibles  (électrisation  unipolaire  avec  le  pôle  positif  appliqué  sur 
la  région  douloureuse)  durant  quelques  minutes  chaque  jour,  revendiquent  des 
succès. 

Les  injections  hypodermiques  locales  de  cocaïne,  souvent  répétées,  sont 
recommandées  par  Malherbe. 

Le  traitement  chirurgical  est  vivement  préconisé  par  certains  auteurs.  Il 
comprend  l'élongation,  la  section,  la  discision  des  branches  nerveuses  en 
cause,  procédés  trop  souvent  inutiles.  La  névrectomie  elle-même  est  fort 
inconstante  dans  ses  résultats,  sans  doute  parce  que  le  tronc  môme  du  nerf, 
jusque  dans  sa  portion  intra-crânienne,  participe  à  l'affection (-).  L'excision  du 
ganglion  de  Casser,  qui  a  été  pratiquée  avec  succès  dans  ces  derniers 
temps (^),  montrera  peut-être  une  efficacité  plus  durable;  il  est  bien  entendu 
qu'une  tentative  aussi  sérieuse  est  applicable  seulement  aux  cas  les  plus 
graves. 

III.  —  NÉVRALGIES   DIVERSES. 

I.  Névralgie  cervico- occipitale.  —  Cette  névralgie,  bien  étudiée  par 
Vallcix,  a  pour  siège  les  branches  du  plexus  cervical,  constitué  lui-même  par 
les  quatre  paires  cervicales  supérieures.  Parmi  les  branches  principales,  il 
faut  mentionner  spécialement  le  nerf  sous-occipital,  qui  s'épanouit  sur  la 
région  occipitale  et  une  partie  de  la  région  pariétale. 

Le  froid  est  la  cause  la  plus  fréquemment  notée.  Citons  comme  causes  par- 
ticulièrement intéressantes  la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique  et  le 
mal  de  Pott  cervical,  le  cancer  des  vertèbres,  les  adénopathies  du  cou. 

Manifestations  classiques  de  la  névralgie  :  douleur  continue  avec  élance- 
ments douloureux,  souvent  irradiations  dans  le  domaine  des  nerfs  et  plexus 
voisins, etc., il  n'y  a  dans  la  symptomatologie  rien  de  bien  .spécial  que  le  siège 
môme  des  phénomènes.  Le  pomt  douloureux  le  plus  important  est  le  point  occi- 

(*)  V.  Franckl-Hochwart,  Zeitschr.  fur.  klin.  Med.,  XVII,  3  et  4. 

(*)  Voir  Lamotte,  Traitement  cliirurfîical  de  la  névralgie  faciale.  Th.  Paris,  1892,  et  une 
discussion  récente  à  l'Acad.  de  Philad.,  anal,  in  Rev.  ncurol.  1895,  p.  48G. 

(5)  Andrews  (2  cas).  Internat.  M.  Marj.  Philad.,  1892,  I,  479-487.  —  Doyen,  Cong.  franc,  de 
hirurg.,  1^93.  —  Krause  (2  cas),  Deutsche  med.  Woch.,  1895,  p.  341. 
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pital,  entre  l'apophyse  mastoïde  et  les  premières  vertèbres  cervicales.  Les  autres 
sont  moins  constants  :  point  cervical  superficiel,  entre  les  muscles  sterno-mas- 
toïtlien  et  trapèze;  point  pariétal;  point  mastoïdien,  sur  le  bord  antérieur  de 
l'apophyse  mastoïde;  point  auriculaire,  sur  la  conque  de  l'oreille. 

Le  diagnostic  est  des  plus  aisés  ;  il  faut  toutefois,  si  la  névralgie  est  persis- 
tante et  surtout  si  elle  est  en  môme  temps  bilatérale,  se  demander  si  elle  ne 
dépend  point  d'une  lésion  vertébrale  ou  intrarachidienne,  telle  que  la  pachy- 
méningile  cervicale  hypertrophique. 

II.  Névralgie  cervico-brachiale.  —  C'est  la  névralgie  du  plexus  bra- 
chial et  de  ses  filets  sensitifs. 

Les  traumatismes,  surtout  les  luxations  et  fractures,  sont  les  causes  les  plus 
fréquentes;  le  surmenage  du  membre  supérieur  (pianistes)  a  été  parlois  incri- 
miné. 

Toutes  les  branches  du  plexus  ne  sont  pas  atteintes  simultanément;  tantôt 
les  unes,  tantôt  les  autres  sont  respectées  suivant  les  cas.  Le  nerf  cubital  est 
frappé  avec  une  fréquence  particulière.  C'est  avec  raison  que  Cotugno,  qui 
avait  déjà  esquissé  l'histoire  de  cette  affection  avant  que  Valleix  en  fournît  une 
description  plus  complète,  la  compare  à  la  sciatique.  En  effet,  nous  retrouvons 
ici,  en  outre  de  la  douleur  qui  est  le  phénomène  principal,  des  troubles 
moteurs,  trophiques  et  vasculaires à  titre  de  phénomènes  accessoires;  de  même 
aussi  l'on  peut  distinguer  une  forme  bénigne  et  une  forme  grave,  une  espèce 
névralgie  et  une  espèce  névrite. 

Parmi  les  points  douloureux,  citons  le  point  axillaire  au  niveau  du  plexus, 
les  points  épitrochléen  et  cubito-carpien  sur  le  trajet  du  cubital,  le  point  où 
le  radial  contourne  l'humérus,  le  point  deltoïdien,  qui  appartient  au  circon- 
flexe, le  point  apophysaire.  On  en  peut  découvrir  d'autres  en  exerçant  métho- 
diquement des  pressions  sur  le  trajet  des  différents  nerfs. 

D'après  Potain,  cette  névralgie  pourrait  engendrer  l'hypertrophie  du  cœur. 

C'est  avec  l'angine  de  poitrine  surtout  qu'on  risquerait  de  confondre  la  né- 
vralgie cervico-brachiale.  Le  siège  précis  des  phénomènes  douloureux  prédo- 
minants,la  marche  de  l'affection,  etc.,  permettront  d'éviter  cette  grave  méprise. 

III.  Névralgie  diaphragmatique.  —  Cette  névralgie  a  été  décrite  par 
Falst,  plus  tard  par  Peter(*). 

Le  rhumatisme  et  le  refroidissement  en  sont  les  causes  les  plus  fréquentes. 
Les  causes  spéciales  les  plus  importantes  sont  \a  pleurésie  diaphragmatique,  les 
lésions  du  foie  et  de  la  rate  (organes  voisins  du  diaphragme),  la  péricardite, 
les  lésions  de  l'aorte.  Celles-ci  ag^issentpar  l'intermédiaire  du  péricarde,  d'après 
Peter;  de  là  les  douleurs  diaphragmatiques  dans  l'insuffisance  aortique,  l'an- 
gine de  poitrine,  le  goitre  exophtalmique. 

Les  douleurs  siègent  principalement  à  la  base  du  thorax,  surtout  au  niveau 
des  insertions  du  diaphragme  sur  les  cartilages  costaux.  Les  points  doulou- 
reux se  rencontrent  dans  cette  dernière  région,  dans  la  région  cervicale  au-de- 
vant du  scalène,  et  sur  les  apophyses  épineuses  des  cinq  vertèbres  cervicales 
supérieures,  la  première  exceptée.  Les  douleurs  s'irradient  souvent  dans  les 
branches  du  plexus  cervical  (apophyse  mastoïde),  ou  du  plexus  brachial  (dou- 
leur de  l'épaule,  fourmillements  dans  la  main). 

(*)  Grasset,  Mal.  du  syst.  nerv. 
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Tous  les  mouvemenls  du  thorax  exagèrent  la  douleur,  de  là  une  gêne  consi- 
dérable de  la  respiration. 

IV.  Névralgie  intercostale.  —  Cette  affection  peut  atteindre  les  douze 
nerfs  dorsaux.  Les  nerfs  dorsaux  se  partagent,  une  fois  sortis  par  les  trous  de 
conjugaison,  chacun  en  deux  branches,  l'une  postérieure  [nerf  perforant  posté- 
rieur), l'autre  antérieure  {nerf  intercostal),  qui  occupe  l'espace  intercostal  cor- 
respondant. Vers  le  milieu  de  cet  espace,  le  nerf  intercostal  émet  un  rameau 
cutané  :  le  nerf  perforant  latéral.  Le  perforant  latéral  des  deux  premiers  inter- 
costaux est  destiné  à  la  peau  de  la  région  avoisinante  du  bras,  les  autres  à  la 
peau  du  thorax  et  de  l'abdomen.  Enfin  le  nerf  intercostal,  après  avoir  continué 
son  trajet,  devient  superficiel  un  peu  en  dehors  du  sternum  et  du  muscle 
grand  droit  de  l'abdomen  (branche  perforante  antérieure). 

La  névralgie  intercostale,  très  fréquente,  frappe  surtout  les  femmes  :  elle 
siège  plus  souvent  à  gauche  qu'à  droite. 

Citons  parmi  ses  causes  la  carie  costale  et  les  affections  du  rachis  dorsal,  les 
maladies  du  poumon  et  surtout  de  la  plèvre  (notamment  la  tuberculose),  l'ané- 
vrysmede  l'aorte.  Le  point  de  côté  de  la  pleurésie  et  de  la  pneumonie  est  con- 
sidéré par  plusieurs  auteurs  comme  le  résultat  d'une  névrite  intercostale. 
Signalons  encore  la  dilatation  de  l'estomac,  qui  peut  s'accompagner  de 
névralgie  intercostale  bilatérale. 

La  névralgie  occupe  généralement  à  la  fois  plusieurs  nerfs  voisins.  La  dou- 
leur est  surtout  une  douleur  continue  ;  les  paroxysmes  sont  relativement  peu 
marqués  dans  cette  névralgie.  La  pression  exagère  la  douleur;  on  trouve  trois 
points  particulièrement  douloureux,  répondant  respectivement  aux  trois 
rameaux  perforants  :  le  point  apophysaire  et  le  point  perforant  antérieur  sont 
plus  fréquents  que  le  point  latéral.  Les  mouvements  d'inspiration,  la  toux,  et 
parfois,  quand  la  névralgie  siège  au  niveau  du  cœur,  les  battements  cardia- 
ques, exaspèrent  la  douleur,  ce  qui  n'est  pas  sans  causer  grande  inquiétude  aux 
malades  non  prévenus.  On  constate  souvent  une  hyperesthésie  cutanée  exquise. 

Le  zona,  qui  peut  accompagner  toutes  les  névrites,  est  plus  fréquent  dans 
le  domaine  du  nerf  intercostal  que  dans  aucun  autre. 

Distinguer  la  névralgie  intercostale,  avec  son  apyrexie  et  ses  caractères 
spéciaux,  d'une  affection  pleuro-pulmonaire  ou  cardiaque,  c'est  chose  simple. 
Mais  on  se  rappellera  qu'elle  peut  être  elle-même  la  complication  d'une  des 
affections  thoraciques  énumérées  tout  à  l'heure. 

La  pleurodynie  rhumatismale  des  muscles  de  la  paroi  thoracique  présente 
des  douleurs  autrement  réparties. 

Uangine  de  poitrine  se  distingue  par  des  accès  d'un  caractère  spécial.  A  la 
névralgie  intercostale  se  rattache  la  névralgie  mammaire  ou  mastodynie,  variété 
que  Cooper  a  décrite  à  part,  et  dont  l'intérêt  réside  surtout  dans  les  méprises 
chirurgicales  auxquelles  elle  pourrait  donner  lieu.  A  la  suite  des  accès  violents 
que  parfois  elle  provoque,  on  peut  voir  se  produire  une  sécrétion  légère  de 
colostrum,  et  survenir  de  petites  indurations  du  sein,  grosses  comme  une  noi- 
sette, ou  encore  une  induration  diffuse  de  l'organe.  Mais  ces  phénomènes  sont 
passagers,  et  un  observateur  prévenu  se  gardera  de  croire  à  un  cancer,  d'au- 
tant plus  que  les  malades  atteintes  de  mastodynie  sont  généralement  jeunes. 

Signalons  encore  une  rareté  particulière  de  névralgie  intercostale,  Vépigas- 
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tralgie,  qui  s'accompagne  parfois  de  nausées  et  de  vomissemenls.  Un  examen 
attentif  démontrera  que  la  douleur  siège  dans  la  peau  ;  d'ailleurs  l'hyperesLhé- 
sie  ne  dépasse  pas  la  ligne  médiane  (Trousseau).  Aussi  élimincra-t-on  facile- 
ment l'hypothèse  d'une  aflcction  gastrique. 

Au  surplus,  il  est  fréquent  d'observer,  dans  ces  formes  localisées,  certains 
points  douloureux  à  la  pression  sur  le  sujet  des  nerfs  intercostaux,  dans  les  ré- 
gions relativement  indemnes. 

V.  Névralgies  lombaires.  —  Ces  névralgies  ont  été  étudiées  par  Valleix. 
Les  nerfs  lombaires  sont  à  la  partie  inférieure  du  tronc  ce  que  les  nerfs  inter- 
costaux sont  à  la  partie  supérieure  ;  ils  se  divisent  en  branches  postérieures  et 
branches  antérieures.  Celles-ci  constituent  le  plexus  lombaire.  Le  plexus  fournit 
à  son  tour  comme  branches  collatérales  le  nerf  abdomino-scrolal  et  le  nerf 
fémoro-cutané  ;  il  donne  d'autre  part  comme  branches  terminales  le  nerf  crural 
et  le  nerf  obturateur. 

L'étiologic  n'a  rien  de  particulier,  si  ce  n'est  quelques  causes  spéciales  de 
compression  :  hernies,  psoïtis,  affection  des  organes  du  petit  bassin;  la  douleur 
du  genou  dans  la   coxalgie  serait  due  à  une  névralgie,  d'après  Erb. 

La  névralgie  lombo-abdominale  est  celle  des  branches  collatérales  du  plexus 
lombaire.  C'est  elle  qui  ressemble  le  plus  à  la  névralgie  intercostale;  les  points 
douloureux  sont  multiples  :  points  lombaires,  en  arrière;  point  iliaque,  vers 
le  milieu  de  la  crête  iliaque;  points  abdominaux,  sur  la  ligne  médiane  de 
l'hypogastre  ;  point  inguinal;  point  scrotal  (scrotum  ou  grande  lèvre). 

La  névralgie  testiculaire  {irritabile  testis  de  Cooper)  paraît  n'être  qu'une 
variété  de  névralgie  lombo-abdominale  ;  toutefois  le  caractère  de  la  douleur, 
qui  s'accompagne  d'une  sensation  syncopale,  a  fait  admettre  une  participation 
du  sympathique  à  cette  névralgie.  (Romberg,  Eulenburg). 

La  névralgie  du  fémoro-cutané,  rarement  isolée,  offre  un  point  douloureux 
au  niveau  du  passage  du  nerf  entre  les  deux  épines  iliaques  antérieures  ;  la 
douleur  occupe  la  face  externe  de  la  cuisse. 

La  névralgie  des  branches  terminales  comprend  deux  variétés  :  la  crurale  et 
l'obturatrice.  La  névralgie  crurale  s'étend  sur  la  partie  antérieure  et  interne  de 
la  jambe  et  du  pied.  Les  points  douloureux  se  rencontrent  au  pli  de  l'aine,  au 
niveau  de  chacune  des  deux  branches  perforantes,  à  la  cuisse,  sur  le  condylc 
interne,  sur  la  malléole  interne  et  enfin  sur  le  bord  interne  du  pied.  La  marche 
est  très  douloureuse.  Les  troubles  divers  que  nous  avons  signalés  à  propos  de 
la  sciatique  se  peuvent  rencontrer  ici,  mais  avec  une  localisation  différente. 
L'atrophie  musculaire  se  localise,  quand  elle  existe,  aux  muscles  antérieurs  de 
la  cuisse. 

La  névralgie  obturatrice  est  intéressante  surtout  pour  le  chirurgien,  car  elle 
peut  déceler  une  hernie  obturatrice.  On  note  des  douleurs  et  des  fourmille- 
ments sur  la  face  interne  de  la  cuisse,  et  parfois  une  certaine  impotence  des 
muscles  adducteurs. 

Herpès  névralgique  des  organes  génitaux.  —  Cette  névralgie  a  été  décrite 
par  Mauriac.  Un  herpès  du  prépuce,  sans  caractères  objectifs  spéciaux,  s'ac- 
compagne de  douleurs  très  vives,  non  seulement  au  niveau  des  érosions, 
mais  encore  dans  toute  la  verge,  le  périnée,  et  parfois  même  dans  toute 
l'étendue  des  deux  membres  inférieurs.  Il  peut  se  produire  un  léger  écoule- 
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ment  uréthral  qui  est  l'efTel  môme  de  la  maladie,  et  qu'on  ne  doit  pas  prendre 
pour  sa  cause.  C'est,  en  somme,  un  zona  des  nerfs  du  plexus  sacré. 

On  pourrait  distinguer  encore  un  assez  grand  nombre  de  variétés  :  névral- 
gies pénienne,  urétiirale,  ano-vésicale,  ano-périnéalc.  Ces  dénominations 
indiquent  suffisamment  les  localisations  possibles  des  manifestations  dou- 
loureuses. 

VI.  Névralgies  sacrées.  — Nous  avons  décrit  avec  détail  la  principale,  à 
beaucoup  près,  des  névralgies  du  plexus  sacré,  à  savoir  la  sciatique.  Il  nous 
faut  dire  un  mot  d'une  autre  variété  spéciale. 

Névralgie  du  honteux  interne.  —  Cette  névralgie,  signalée  par  Masius  et 
Van  Lair  et  par  Erb,  est  décrite  avec  quelque  détail  par  Grasset(').  Douleurs 
vives  survenant  par  accès,  partant  du  périnée,  s'irradiant  vers  la  verge  et  le 
gland,  sollicitant  à  la  miction,  qui  est  elle-même  très  douloureuse  au  moment 
où  elle  s'achève,  point  douloureux  au  périnée,  tels  sont  les  caractères  prin- 
cipaux de  celte  variété.  Il  est  important  de  connaître  cette  névralgie  pour  ne 
pas  la  confondre  avec  d'autres  affections  douloureuses  de  la  région. 

VII.  Névraloie  coccygienne.  —  L'aflection  décrite  sous  le  nom  de 
coccijfjodijnie  paraît  être,  au  moins  dans  certains  cas,  une  véritable  névralgie  du 
plexus  coccygien,  mais  il  s'agit  plus  souvent  peut-être  d'une  lésion  orga- 
nique du  coccyx  lui-même  ou  de  la  glande  coccygienne.  Quoi  qu'il  en  soit,  la 
coccygodynie  est  caractérisée  par  une  douleur  vive  occupant  la  région 
coccygienne,  douleur  qu'exagèrent  la  pression,  la  station  assise,  la  marche, 
la  défécation  et  la  miction,  les  efforts  de  toute  espèce. 

Cette  affection  est  plus  fréquente  chez  la  femme;  elle  est  parfois  provoquée 
par  le  froid,  par  un  accouchement,  par  une  contusion. 

La  faradisalion  a  fourni  de  rares  succès;  mais,  trop  souvent  la  théra- 
peutique médicale  se  montre  peu  efficace.  On  est  autorisé  en  pareil  cas  à  pra- 
tiquer l'ablation  du  coccyx,  ou  tout  au  moins  la  section  sous-cutanée  de  tous 
les  tendons  et  muscles  qui  s'y  insèrent. 

(*)  Grasset.  Mal.  du  sysl.  nerveux. 


MYOPATHIE   PRIMITIVE    PROGRESSIVE 

Par  M.  EMILE  BOIX. 


Définition.  —  On  désigne  sous  le  nom  de  myopathie  pnmitive  progressive 
ou  sous  celui  de  dystrophie  musculaire  progressive  (Erb)  une  affection  le  plus 
souvent  hcrédilaire  ou  familiale  du  système  musculaire  caractérisée  :  clini- 
quement  par  ralVaiblissement  progressif,  puis  l'atrophie  apparente  ou  non  de 
certains  groupes  musculaires,  afi'aiblissement  et  atrophie  dont  la  localisation 
première  sur  telle  ou  telle  région  commande  des  types  variés  de  la  maladie  ; 
analomiquement  par  l'altération  dégénérative  de  la  fibre  striée  aboutissant  à 
l'alrophic  simple  avec  ou  sans  prolifération  conjonctive  ou  adipeuse  inter- 
slilielle,  et  par  l'absence  de  toute  lésion  conslaiable  du  système  nerveux  cen- 
tral ou  périphérique;  étiologiquement  par  la  spontanéité  de  son  apparition  et 
l'absence  de  toute  autre  notion  que  l'hérédité  ou  mieux  la  congénéité. 

La  myopathie  primitive  doit  rester  jusqu'à  nouvel  ordre  distincte  des  myo- 
pathies spinales  ou  neurotiques  qui  relèvent  d'une  altération  de  la  moelle  ou 
des  nerfs.  Quant  aux  atrophies  musculaires  dites  réflexes,  comme  celles  qui 
succèdent  à  un  traumatisme,  à  une  arlhropathie,  à  une  lésion  de  voisinage 
(tuberculose  pulmonaire),  elles  ne  sauraient  être  comprises  dans  la  définition 
ci-dessus,  puisqu'elles  ont  un  moment  étiologique  déterminé  et  que  la  cause 
en  commande  la  localisation. 

L'histoire  de  la  myopathie  primitive  progressive,  de  l'amyotrophie  essen- 
tielle progressive,  comme  on  l'appelle  encore,  semble  assez  avancée  aujour- 
d'hui pour  légitimer  une  description  synthétique  embrassant  les  nombreuses 
formes  décrites  séparément  jusqu'à  ce  jour.  Ces  divers  types  d'ailleurs  ont  de 
nombreux  points  de  contact,  môme  topographiquemcnt,  et  se  fondent  entre 
eux  par  des  types  intermédiaires  chaque  jour  plus  nombreux.  Les  derniers 
travaux  tendent  de  plus  en  plus  à  celte  unité,  témoin  la  monographie  récente 
d'Erb  (*),  dont  les  conclusions  et  le  titre  lui-même  sont  formels  à  cet  égard. 

Historique.  —  Il  est  difficile  de  faire  l'historique  des  myopathies  primi- 
tives progressives  sans  passer  par  celui  de  chacune  des  formes  qui  composent 
ce  groupe,  car  elles  ont  été  trouvées  successivement  et  parfois  à  de  longues 
années  de  distance.  La  plus  ancienne,  et  qui  est  longtemps  restée  isolée,  a  été 
décrite  par  Duchcnne  de  Boulogne,  en  1861,  sous  le  nom  de  paraplégie  hyper- 
trophique  de  Venfance,  et  considérée  d'abord  par  son  auteur  comme  d'origine 
cérébrale  :  c'est  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  ou  myosclérosique  que,  dans 
son   second    mémoire   de  1868,  Duchenne  reconnaît  indépendante    de   toute 

(')  W.  Erb,  Dystrophia  muscularis  progrcssiva.  Klinische  und  palhologisch-analomisclie 
Sludien.  Deutsche  Zeitschrift  filr  IKervenheilkundej  1801,  I3d  I. 
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altération  des  centres  nerveux.  Celte  preuve  analomique  de  la  nature  primi- 
tivement musculaire  de  la  maladie  avait  été  donnée,  en  elïet,  en  18G6,  par 
Eulenburget  Cohnheim,  et  Charcot  la  confirmait  en  1871  par  ses  recherches. 
\  Mais  1  histoire  de  toutes  les  autres  formes  se  confond  avec  celle  des  atro- 
phies musculaires  en  général  qui  commence  en  18i9  par  le  mémoire  que 
Duchenne  présentait  à  l'Institut  sur  VAh^ophie  musculaire  graisseuse,  et  le 
travail  d'Aran,  en  1850,  sur  V Atrophie  musculaire  progressive.  En  efîet,  la 
paralysie  pseudo-hypertrophique  était  trop  différente,  cliniquement,  des  autres 
amyotrophies  pour  qu'on  songeât  à  en  rapprocher  les  autres  atrophies  muscu- 
laires. Cependant,  jusqu'aux  autopsies  de  Luys,  Lockart  Clarke,  Duménil, 
Hayem,  Charcot,  Pierret,  Gombault,  l'origine  médullaire  des  types  les  mieux 
reconnus  aujourd'hui  comme  myélopathiques  est  restée  en  discussion,  et 
Duchenne  lui-même  considérait  toute  atrophie  musculaire  comme  essentielle- 
ment primitive.  La  constatation  des  lésions  de  la  moelle  et  en  particulier  des 
cellules  de  la  corne  grise  antérieure  leva  tous  les  scrupules,  et  les  amyo- 
trophies spinales  furent  définitivement  constituées  (Leçons  de  Charcot,  1877). 

Pourtant  quelques  dissidences  se  produisirent.  Friedreich  et  Lichtheim 
restèrent  réfractaires  à  cette  manière  de  voir,  trop  absolus  dans  leur  opinion. 
Leyden,  tout  en  acceptant  la  théorie  médullaire  pour  la  plupart  des  cas 
d'atrophie  musculaire  progressive,  la  rejetait  pour  certaines  observations, 
s'éloignant  du  type  Aran-Duchenne  :  «  En  ce  qui  concerne  certaines  formes 
héréditaires,  dit-il,  il  n'est  pas  invraisemblable,  d'après  les  recherches  de 
Charcot  lui-même,  qu'elles  soient  d'origine  périphérique  et  absolument  indé- 
pendantes d'une  affection  spinale.  »  Leyden  décrivait,  en  effet,  une  forme 
spéciale  sous  le  nom  de  «  forme  héréditaire  de  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive ».  Ce  type  a  été  rattaché,  en  1879,  par  Mœbius,  à  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique. 

En  1882,  le  professeur  Erb  disait,  dans  son  Traité  d' électrothérapie  (p.  589)  : 
«  Il  y  a  une  forme  de  l'atrophie  musculaire  progressive  (mais  qui  n'appartient 
probablement  pas  à  la  forme  typique)  dans  laquelle  je  n'ai  jamais  trouvé  de 
réaction  de  dégénérescence;  c'est  celle  qui  débute  dans  l'enfance  et  la 
jeunesse,  et  que  je  nomme  depuis  peu  pour  cette  raison  la  îorme  juvénile  ». 
Mais  Erb  se  contente  de  la  constatation  clinique  et  ne  cherche  pas  à  rattacher 
cette  forme  à  une  altération  primitive  du  muscle. 

Le  7  janvier  1884,  le  professeur  Vulpian  présentait  à  l'Académie  des  Sciences 
une  note  de  Landouzy  et  Dejerine  établissant  l'individualité  des  myopathies 
primitives  à  propos  d'un  type  clinique  particulier  dont  on  trouvera  plus  loin 
la  description,  le  type  facio-scapulo-hwnéral  :  «  Dans  Vatropliie  musculaire 
progressive  de  l'enfance,  disent  les  conclusions,  la  moelle  et  les  nerfs  péri- 
phériques sont  indemnes;  cest  une  affection  du  système  musculaire....  On  doit 
donc  désormais,  en  dépit  de  si  grandes  analogies  cliniques,  distinguer  nettement 
l'atrophie  musculaire  progressive  myélopathique  de  l'adulte,  type  Aran- 
Duchenne,  de  Vatrophie  musculaire  progressive  myopathique  de  l'enfance,  et 
faire  de  cette  dernière  une  affection  à  part.  Pour  éviter  toute  confusion,  nous 
donnons  à  cette  affection  le  nom  de  myopathie  atrophique  progressive.  » 

Deux  mois  après,  paraît  le  mémoire  de  W.  Erb  (*)  sur  la  forme  juvénile, 

(')  W.  Erb,  Deutsche  Archiv.  f.  klin.  Med.,  27  mars  1884. 
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En  1885,  Landouzy  et  Dejerine  publiaient  in  extenso  leur  mémoire  dans 
la  Revue  de  médecine  (10  février).  Ces  deux  travaux,  d'une  grande  impor- 
tance ,  marquent  l'avènemcMit  définitif  de  celte  forme  de  myopathie.  Il 
serait  injuste  pourtant  d'oublier  que  Duchenne,  «  au  génie  clinique  duquel 
cette  forme  (Landouzy-Déjerine)  n'avait  pas  échappé,  la  décrivit  en  1865 
sous  le  nom  d'atrophie  musculaire  progressive  de  l'enfance,  et  en  traça  la 
symptoniatologie  avec  la  précision  qu'on  est  accoutumé  à  trouver  dans 
chacune  de  ses  œuvres  »  (L.  et  D.).  Mais  Duchenne  la  considérait  alors  comme 
liée  à  une  altération  médullaire. 

Charcot  consacrait  bientôt  une  leçon  à  la  Revision  noso graphique  des  atro- 
pines musculaires  progressives,  et  peu  après  Marie  et  Guinon  (')  publiaient  une 
intéressante  étude  sur  quelques-unes  des  formes  cliniques  de  la  maladie. 
Depuis  lors  de  nouvelles  et  nombreuses  observations  ont  été  produittjs;  on  en 
trouvera  les  principales  indications  au  cours  de  cet  article.  Les  unes  ont  trait 
à  des  cas  supcrposables  aux  types  déjà  établis,  les  autres  concernent  des 
formes  de  transition,  d'autres  enfin  sont  intéressantes  par  les  données  nou- 
velles qu'elles  ont  pu  fournir  soit  à  l'anatomie  pathologique,  soit  à  l'étiologie 
de  raffeclion. 

Enfin  le  mémoire  d'Erb  (1891)  est  le  dernier  travail  d'ensemble  sur  la 
question. 

Étiologie.  —  Les  conditions  étiologiques  de  la  myopathie  primitive  pro- 
gressive sont  très  mal  connues  encore  aujourd'hui.  En  dehors  de  la  notion  de 
l'hérédité,  on  en  est  réduit  à  de  simples  conjectures. 

Il  est  certain  qu'on  a  affaire  à  une  maladie  o^are,  même  dans  le  domaine 
de  la  pathologie  nerveuse,  car  on  pourrait  compter  les  cas  publiés  jusqu'ici, 
et  il  est  peu  probable  que,  depuis  ces  dernières  années,  la  maladie  commençant 
à  être  bien  connue  des  médecins,  les  cas  observés  aient  été  passés  sous 
silence.  Le  mémoire  d'Erb  cite  un  peu  plus  de  cent  cas. 

C'est  une  maladie  du  jeune  âge;  le  début  a  lieu  presque  toujours  dans 
l'enfance  ou  l'adolescence,  rarement  après  la  vingtième  année.  Le  cas  de 
Joffroy-Achard  (^)  concernant  une  femme  de  cinquante  cinq  ans  est  une  étonnante 
exception;  il  est  d'ailleurs  assez  différent  de  ceux  que  l'on  observe  dans  la  jeu- 
nesse et  ne  prend  place  dans  le  cadre  des  myopathies  primitives  que  parce 
que  l'autopsie  n'a  montré  aucune  lésion  du  système  nerveux;  la  malade  était 
en  outre  hystérique   et  syphilitique. 

Le  sexe  paraît  avoir  peu  d'influence;  car  filles  et  garçons  sont  en 
nombre  à  peu  près  égal;  pourtant  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  est 
plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les  filles  —  pure  question  de 
statistique. 

Uhérédité  joue  dans  cette  étiologie  le  rôle  le  plus  considérable,  non  pas 
seulement  l'hérédité  nerveuse  dans  son  sens  le  plus  large,  celle  qu'on  retrouve 
au  seuil  de  toute  neuropathie,  l'hérédité  hétérologue  en  un  mot,  —  certes  elle 
existe  aussi  pour  les  myopathiques,  —  mais  l'hérédité  homologue,  la  même 
maladie  se  retrouvant  dans  une  ou  plusieurs  des  générations  précédentes  et 
affectant  un  ou  plusieurs  individus  dans  chaque  génération.  C'est  donc  aussi 

(')  Marie  et  Guinon,  Revue  de  médecine,  10  octobre  1885. 
(*;  JOFFROY  et  AcHARD,  Arch.  de  méd.  expérim.,  1889,  p.  375. 
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une  affection  familiale  au  premier  chef.  Dans  une  famille  l'hérédité  est  tantôt 
directe,  tantôt  collatérale  :  il  semble  que  l'hérédité  maternelle  soit  la  plus 
fréquente. 

Quelquefois  une  génération  est  épargnée,  mais  c'est  en  général  celle  où 
il  y  a  peu  de  représentants,  un  enfant  unique  même.  Si  un  myopathique 
a  plusieurs  enfants,  les  cas  de  myopathie  manquent  rarement  et  sont  alors 
multiples  ;  il  est  à  remarquer  en  outre  que  dans  ces  familles  de  myopathiques 
un  grand  nombre  d'enfants  meurent  dès  la  première  ou  la  seconde  enfance, 
avant  que  se  soient  montrés  les  premiers  symptômes  de  l'atrophie. 

De  génération  en  génération  les  cas  d'amyolrophie  vont  en  augmentant 
de  nombre,  ainsi  que  la  mortalité  en  bas-âge  des  autres  enfants,  de  sorte 
qu'on  peut  concevoir  l'extinction  de  la  famille  au  bout  d'un  certain  nombre 
de  descendances. 

Les  tableaux  familiaux  publiés  par  les  auteurs  sont  très  instructifs  à  ces 
divers  égards.  Ceux  d'Eichhorst  (')  qui  embrasse  dix  générations,  de  Landouzy 
et  Dejerine  qui  en  présente  cinq,  de  Sacaze  (^)  qui  en  montre  quatre,  sont 
éminemment  suggestifs. 

D'autres  fois,  d'un  père  et  d'une  mère  sains  naissent  un  certain  nombre 
de  myopathiques,  sans  qu'on  puisse  retrouver  trace  de  la  maladie  dans  les 
générations  précédentes  :  témoin  le  cas  de  Calderai  {')  qui  a  vu  cinq  amyotro- 
phiques  sur  neuf  enfants  issus  de  souche  jusque-là  indemme,  et  celui  des 
familles  Lôzli  et  Schumacher  dont  Zimmerlin  a  rapporté  l'histoire. 

Ce  n'est  pas  toujours  le  même  type  de  myopathie  qu'on  observe  dans  une 
même  famille,  ni  dans  une  même  génération;  ainsi  des  quatre  myopathiques 
Lôzli,  trois  présentaient  ce  qu'on  a  appelé  le  type  Zimmerlin,  variante  du  type 
Erb,  et  le  quatrième  se  rapprochait  du  type  Leyden-Mœbius.  Telle  encore 
l'observation  des  trois  frères  que  cite  Flandre  (*)  :  l'un  offrait  le  type  décrit 
par  Duchenne  sous  le  nom  d'atrophie  musculaire  progressive  à  type  infantile' 
l'autre  le  type  facio-scapulo-huméral  de  Landouzy-Dejerine,  le  troisième 
enfin  de  l'atrophie  des  membres  supérieurs  suivie  plus  tard  seulement  de 
l'atrophie  des  muscles  de  la  face. 

Il  y  a  plus  encore  :  à  côté  de  la  myopathie  essentielle  on  a  pu  retrouver 
l'atrophie  myélopathique.  Cénas  et  Douillet  (^)  ont  vu  chez  le  père  l'atrophie 
musculaire  progressive  type  Aran-Duchenne  et  chez  les  deux  enfants  la 
myopathie  primitive. 

Y  a-t-il  une  cause  occasionnelle  qu'on  ait  pu  quelquefois  incriminer  avec 
une  apparence  de  raison?  Quelques  rares  fois  en  effet,  il  y  avait  eu,  avant 
l'apparition  de  la  maladie,  des  fatigues  musculaires  excessives.  Les  malades 
du  groupe  Lôzli,  par  exemple,  attribuaient  l'éclosion  de  leur  maladie  aux 
travaux  des  champs  très  durs  où  ils  s'étaient  épuisés  depuis  leur  enfance. 
Mais  il  faut  convenir  que  la  relation  est  fort  discutable. 

L'infection  a  aussi,  surtout  dans  ces  derniers  temps,  sérieusement  été  mise 
en  cause.  On  a  très  souvent  noté  dans  les  antécédents  des  malades  la  rou- 

C)  EiCHHORST,  cité  par  Landouzy. 

O  J.  Sacaze,  Arch.  de  Neurol.,  1893,  I  p.  356. 

(3)  Calderai,  Rivista  gen.  ital.  di  clin,  méd.,  30  novembre  1891. 

f*)  Flandre,  Tfièse  de  Paris,  1893. 

C)  CÉNAS  et  Douillet,  Loire  médicale,  15  juillet  1885. 
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geôle  et  la  scarlatine,  quelquefois  môme  à  une  époque  assez  rapprochée  du 
début  de  la  myopathie.  Mais  outre  que  ce  renseignement  ne  figure  pas  dans 
toutes  les  observations,  il  ne  faut  pas  oublier  que  ces  maladies  infectieuses 
atteignent  un  très  grand  nombre  d'enfants  qui  n'ont  jamais  eu  de  myopathies, 
et  qu'il  faudrait  en  tout  cas  beaucoup  d'hérédité  et  très  peu  de  rougeole; 
pour  cette  dernière  maladie  en  particulier  il  y  a  longtemps  qu'on  en  a  fait 
\c  primum  movena  d'affections  diverses,  et  le  nom  de  veslibulum  tabis  lui  a  été 
justement  donné;  il  n'y  a  donc  là  qu'une  cause  extrêmement  banale.  On 
a  moins  étudié  l'influence  des  maladies  de  la  mère  pendant  la  grossesse; 
on  n'aboutirait  pas  sans  doute  à  un  résultat  plus  satisfaisant.  Enfin  la  syphilis 
des  ascendants  n'est  pas  encore  entrée  en  ligne  de  compte. 

Anatomie  pathologique.  —  L'étude  des  muscles  altérés  a  été  faite  soit 
sur  des  fragments  recueillis  sur  le  vivant  par  le  harpon,  soit  sur  les  muscles 
du  cadavre.  Les  deux  procédés  ont  donné  des  résultats  identiques  entre  les 
mains  de  Conheim,  de  Knoll,  de  Berger,  de  Erb,  de  Schultze,  de  Singer,  de 
Landouzy  et  Dejerine,  de  Babes(*),  de  Blocq  et  Marinesco(*),  de  Hirzig('),  etc. 
Il  ressort  de  toutes  ces  recherches  que  la  lésion  est  la  même  dans  les  diverses 
formes  de  myopathies  et  que  leur  degré  seul  diffère. 

Macroscopiquement  les  muscles  peuvent  présenter  un  volume  égal,  supérieur 
ou  inférieur  au  volume  normal,  selon  qu'il  s'agit  d'une  des  formes  pseudo- 
hypertrophique  ou  atrophique.  Mais  ce  qui  frappe  surtout,  c'est  leur  colora- 
tion pâle,  ordmairement  jaune  clair,  tirant  sur  le  gris,  ou  bien  couleur  chair 
de  poisson,  et  se  contondant  avec  le  tissu  cellulo-adipeux  ambiant.  La  colora- 
tion des  muscles  malades  contraste  avec  la  rougeur  plus  ou  moins  franche  des 
muscles  sains. 

Histologiqueraent  il  faut  considérer  les  modifications  présentées  par  les 
divers  éléments  du  muscle  :/i6re  striée,  tissu  cellulo-adipeux^  vaisseaux  et  nerfs 
intramusculaires. 

L'examen  d'une  coupe  montre,  dans  un  cas  de  moyenne  intensité,  des  fibres 
musculaires  atrophiées,  d'autres  hypertrophiées,  d'autres  de  dimensions  nor- 
males. Sur  h.f^  fibres  légèrement  hypertrophiées,  la  striation  est  conservée, 
quelquefois  à  peine  visible;  elle  est  comme  dérangée,  car  elle  n'est  plus  tout  à 
fait  transversale,  mais  ondulée  ou  en  arc,  courbée  dans  différentes  directions. 
Dans  d'autres,  il  existe  une  dissociation  dans  le  sens  transversal,  de  sorte  que 
les  striations  sont  devenues  très  larges.  On  trouve  aussi  une  dissociation  des 
éléments  carrés  ou  des  disques.  Sur  les  fibres  plus  grosses  (il  y  en  a  qui  attei- 
gnent  25  ]j)  il  n'y  a  plus  qu'une  légère  striation  longitudinale,  le  corps  de  la 
fibre  est  devenu  hyalin,  transparent,  et  présente  des  fissures  et  des  vacuoles. 

Les  fibres  sont  en  même  temps  fragmentées,  et  l'on  y  trouve  des  fissures  ou 
cassures  à  bords  sinueux  ;  sur  quelques-unes  on  voit  de  distance  en  distance 
des  nodosités  plus  ou  moins  surélevées  simulant  des  anneaux  ou  disques  com- 
prenant toute  la  largeur  de  la  fibre  ;  d'autres  fibres  sont  bilurquées  à  une 
extrémité. 

(')  Babes,  Ann.  de  Vlnslit.  de  Bucarest,  1888-89,  1"  partie. 
(-)  Blocq  et  Marinesco,  Arch.  de  neuwl.,  1895,  I,  p.  189. 

(')  HiRZiG,  Congn's  des  newologistes  et  aliénisles  de  l'Allemagne  du  SuJr-Ouest.  Session  de 
Strasbourg,  ju'n  1887. 
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Toutes  présentent  une  prolifération  marquée  des  noyaux  du  sarcolemmc. 
Ceux-ci  sont  tellement  nombreux  parfois  que  la  dislance  qui  les  sépare  n'est 
guère  plus  grande  que  leur  diamètre  même. 

Enfin  les  fibres  les  plus  petites  ne  sont  plus  représentées,  sur  des  coupes 
parallèles  à  l'axe  du  muscle,  que  par  quelques  traînées  interrompues  de  sub- 
stance hyaline  offrant  quelquefois  une  légère  striation,  mais  déchiquetées,  irré- 
gulières et  creusées  de  fissures  et  de  vacuoles. 

On  accepte  aujourd'hui  que  la  phase  hypertrophique  précède  la  phase  atro- 
phique  de  la  fibre  musculaire;  Erb,  en  effet,  a  montré  qu'il  y  a  des  muscles 
dans  lesquels  on  ne  trouve  presque  exclusivement  que  des  fibres  hypervolumi- 
neuses,  et  ces  muscles  paraissent  fonctionnellement  les  moins  malades  ;  Hirzig 
(de  Halle),  sur  le  biceps  d'un  jeune  homme  affecté  depuis  quelques  mois  seu- 
lement de  myopathie  à  type  scapulo-huméral,  n'a  trouvé  que  des  fibres  hyper- 
trophiées, quelques-unes  colossalement  (25  jx)  ;  dans  certains  muscles  ou  parties 
de  muscles  qui  sont  encore  presque  normaux,  on  ne  rencontre,  au  milieu 
de  fibres  encore  indemnes  de  toute  altération,  que  des  fibres  hypertrophiées; 
un  peu  plus  tard,  le  nombre  des  fibres  augmentées  de  volume  l'emporte 
sur  celui  des  fibres  atrophiées  ;  enfin  l'atrophie  des  fibres  domine  dans  les 
muscles  les  plus  malades.  L'atrophie  est  donc  le  stade  terminal  du  processus, 
et  peut  quelquefois  se  montrer  seule  d'emblée  dans  un  muscle  où  l'on  ne  ren- 
contre aucune  fibre  hypertrophiée. 

La  clinique  justifie  cette  manière  de  voir,  car  si  l'on  suit  quelque  temps  les 
malades,  on  peut  s'assurer  que,  dans  les  premiers  temps,  certains  muscles 
(deltoïdes,  grands  droits  de  l'abdomen,  temporal,  etc.,  par  exemple)  qui  pré- 
sentent moins  de  faiblesse  que  d'autres  sont  précisément  en  hypertrophie,  et 
que  plus  tard,  à  mesure  qu'ils  s'affaiblissent,  ils  diminuent  de  volume  jusqu'à 
devenir  moindre  que  des  muscles  normaux.  Sur  le  malade  de  Hirzig  cité  plus 
haut,  on  constatait  de  l'hyperlrophie  d'un  bras  en  même  temps  que  de  l'atro- 
phie manifeste  des  deux  pectoraux;  or,  plus  tard,  le  bras  s'atrophiait  à  son 
tour. 

Dans  un  même  muscle,  toutes  les  fibres  ne  subissent  pas  en  même  temps 
une  altération  identique;  il  s'agit  le  plus  souvent  d'un  processus  disséminé 
allant  de  fibre  en  fibre,  de  faisceau  en  faisceau.  On  conçoit  donc  que  le  volume 
apparent  du  muscle  puisse  n'être  pas  en  concordance  avec  tel  ou  tel  stade  de 
la  maladie,  la  présence  d'un  certain  nombre  de  fibres  hypertrophiées  suffisant 
à  masquer  l'atrophie  d'un  plus  grand  nombre  ;  il  n'y  a  rien  de  constant  à  cet 
égard,  et  des  muscles  de  volume  normal  en  apparence  peuvent  être  profon- 
dément dégénérés.  Ce  mélange  de  fibres  atrophiées  et  hypertrophiées  a  pu 
faire  dire  que  «  rien  ne  resse^inble  plus^  sous  le  microscope,  à  un  muscle  hyper- 
trophié quun  muscle  atrophié.  »  (P.  Marie  et  G.  Guinon.) 

Mais  le  processus  ne  porte  pas  seulement  sur  la  fibre  musculaire.  Le  tissu 
conjonctif  interstitiel  s'hyperplasie  de  telle  sorte  qu'il  contribue  pour  une  grande 
part,  dans  certaines  formes,  à  l'accroissement  exagéré  du  volume  total  de  l'or- 
gane. La  prolifération  des  noyaux  s'observe  à  des  degrés  très  divers  et  l'évolu- 
tion nouvelle  aboutit  soit  à  une  simple  infiltration  embryonnaire,  soit  à  l'orga- 
nisation fibreuse,  véritable  sclérose  du  muscle  avec  rétraction  tendineuse 
définitive;  dans  certains  cas  la  prolifération  des  cellules  graisseuses  intersti- 
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tielles  est  tellement  exagérée  que  le  tissu  adipeux  non  seulement  compense  en 
volume  le  tissu  musculaire  atrophié  ou  disparu,  mais  encore  donne  rillusi(»n  de 
muscles  herculéens  ;  c'est  ce  qu'on  observe  dans  la  forme  dite  :  paralysie 
pseudo-hyper trophique.  On  verra  plus  loin  que  chaque  groupe  musculaire  a 
en  quelque  sorte  sa  façon  d'être  malade  et  que  l'atrophie  ou  l'hypertrophie 
portent  de  prélérence  sur  telle  ou  telle  région. 

Les  vaisseaux  sanguins  participent  à  l'altération  générale.  Veines  et  artères 
sont  souvent  entourées  de  plusieurs  couches  de  cellules  embryonnaires  mono- 
nucléaires, rondes,  et  entre  lesquelles  se  voient  des  cellules  fixes  augmentées 
de  volume.  Celte  infiltration  se  prolonge  le  long  des  petits  vaisseaux  muscu- 
laires primitifs.  Il  y  a  également  de  l'endartérite  ou  endo-capillarite  produisant 
un  rétrécissement  et  même  quelquefois  une  oblitération  de  la  lumière  du  vais- 
seau. Enfin  les  parois  elles-mêmes  sont  devenues  embryonnaires,  les  cellules 
fixes  sont  en  multiplication  (Babes). 

On  peut  voir  également  des  vaisseaux  lymphatiques  sinueux,  dilatés  et 
tapissés  de  cellules  endothclialcs  plus  grosses  qu'à  l'état  normal. 

Quant  aux  nerfs  intramusculaires  un  grand  nombre  d'observateurs  en  ont 
signale  l'intégrité.  Cependant  Fuerstner  (^)  a  noté  dans  un  cas  l'altération  des 
faisceaux  nervo-musculaires  et  Babes,  dans  une  observation  de  pseudo-hyper- 
trophie, donne  la  description  suivante  :  «  Les  lésions  (des  nerfs)  se  limitent  à  la 
terminaison,  tandis  que  les  fibres  nerveuses,  même  après  leur  isolement  et 
après  leur  division,  montrent  peu  de  lésions.  On  n'y  constate  qu'une  proliféra- 
tion peu  prononcée  de  la  gaine  de  Schwann  et  de  la  gaine  de  Henle,  en  même 
temps  qu'un  gonflement  du  cylindraxe  plus  prononcé  qu'à  l'ordinaire.  Seule 
ment,  près  de  la  terminaison,  le  cylindraxe  se  colore  à  peine  par  l'or,  et  les 
noyaux  de  ses  gaines  en  même  temps  que  les  noyaux  du  sarcolemme  sont  en 
prolifération  évidente.  Le  nerf  se  termine  avec  un  noyau  terminal  proliféré, 
tandis  que  les  terminaisons  proprement  dites  en  crosses  et  en  filaments  ont 
disparu,  de  sorte  que  dans  la  plaque  terminale  il  n'y  a  pas  même  un  élément 
colorable  par  l'or,  et  à  leur  place  on  trouve  une  substance  pâle,  grenue,  une 
masse  considérable  de  noyaux  en  prolifération  de  difïérentes  provenances,  en 
même  temps  qu'une  substance  granuleuse  renfermant  aussi  des  grains  grais- 
seux. En  comparant  ces  terminaisons  dans  les  fibres  qui  ont  perdu  leur  stria- 
tion  avec  celles  des  fibres  normales  de  la  même  région,  on  peut  très  bien 
apprécier  cette  lésion  remarquable.  Dans  certaines  fibres  musculaires  encore 
plus  modifiées,  la  fibre  nerveuse  se  termine  par  un  filament  très  fin  qui  ne  se 
colore  plus  par  l'or  et  qui  est  entouré  par  une  plaque  atrophique  uniforme 
sans  aucune  structure.  » 

Dans  une  autre  autopsie  de  pseudo-hypertrophique  rapportée  par  le  même 
auteur,  les  nerfs  étaient  à  peu  près  normaux.  «  Les  petits  faisceaux  de  nerfs, 
dit-il,  sont  peu  altérés  ;  on  note  parfois  un  épaississement  insignifiant  de  la 
gaine  lamellaire  ainsi  qu'une  multiplication  peu  prononcée  des  noyaux  du 
névrilemme  ;  il  semble  que  le  tissu  qui  se  trouve  entre  les  fibres  nerveuses  soit 
épaissi  et  homogène  et  que  les  espaces  lymphatiques  de  l'intérieur  des  fibres 

(')  Fuerstner,  Association  des  neurologistee  et  aliénistes  de  l'Allemagne  du  Sud'Ouest, 
Session  de  Baden-Baden,  juin  1893. 
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soient  dilatés  ;  mais  tous  ces  éléments  ne  donnent  pas  à  la  fibre  entière  un 
aspect  bien  diflerent  de  l'aspect  normal.  » 

Un  document  anatomique  de  la  plus  haute  importance  a  été  fourni  en  1889 
par  A.GombauU('),  qui  a  cludié,  avec  la  compétence  que  l'on  sait,  les  nerfs  péri- 
phériques dans  un  cas  de  myopathie  progressive  se  rapprochant  de  la  forme 
juvénile  de  Erb.  Ce  savant  analomo-palhologistea  trouvé  sur  un  grand  nombre 
de  nerfs  périphériques  (tous  les  nerfs  d'un  membre  supérieur  et  un  sciatique) 
une  altération  profonde  du  cylindraxe.  «  Sur  un  grand  nombre  de  fibres  le 
cylindraxe  a  totalement  disparu  ou  tout  au  moins  a  cessé  de  se  colorer  par  le 
carmin.  Cette  absence  du  cylindraxe  peut  s'observer  sur  des  fibres  dont  la 
myéline  est  régulière  ou  plus  ou  moins  moniliforme,  mais  non  encore  réduite 
en  boules.  On  constate  sur  les  mêmes  fibres  que  les  noyaux  ne  se  sont  nulle- 
ment multipliés,  et  que  le  protoplasma  n'a  pas  végété.  t>  Avant  de  disparaître, 
le  cylindraxe  devient  moniliforme  et  se  charge  de  granulations  au  niveau  des 
portions  renflées.  «  En  étudiant  les  différents  segments  d'un  même  nerf,  on 
constate  que  la  lésion,  beaucoup  plus  marquée  à  la  périphérie,  s'atténue  au 
fur  et  à  mesure  qu'on  remonte  le  long  du  nerf.  Dans  les  racines  antérieures,  les 
fibres  saines  sont  de  beaucoup  les  plus  nombreuses.  »  On  voit  que  cette  lésion 
est  distincte  analomiquement  de  la  dégénération  wallérienne.  Dans  ce  cas  la 
moelle  présentait  quelques  lésions,  mais  les  cellules  des  cornes  anténeures  étaient 
saines.  D'une  façon  générale  les  vaisseaux  de  la  substance  blanche  étaient 
dilatés  et  avaient  des  parois  épaissies. 

Le  malade  étant  mort  tuberculeux,  quoique  sans  symptômes  de  névrite, 
M.  Gombault  apporte  dans  l'interprétation  de  ce  cas  sa  réserve  habituelle.  On 
jugera  plus  loin  de  l'importance  de  celte  constatation  anatomique. 

Pour  en  finir  avec  les  altérations  trouvées  dans  le  système  nerveux,  signa- 
lons à  titre  exceptionnel  la  sclérose  du  grand  sympathique,  dont  Babes  fait 
mention  dans  un  cas. 

Comment  comprendre  le  processus  de  la  dégénération  musculaire  et  peut-on 
établir  un  rapport  de  priorité  entre  l'altération  des  divers  éléments? 

Landouzy  et  Dejerine,  qui  n'ont  pas  constaté  de  lésions  vasculaires,  qui 
insistent  sur  l'intégrité  remarquable  des  vaisseaux,  se  refusent  à  voir  là  un 
processus  inflammatoire  et  qualifient  Ôl  atrophie  simple  l'état  pathologique  des 
muscles.  Babes,  au  contraire,  frappé  de  la  participation  du  système  vasculaire 
signalée  d'ailleurs  par  d'autres  histologistes,  entre  autres  Blocq  et  Marinesco, 
rattache  l'atrophie  des  fibres  et  l'apparition  de  nouveau  tissu  graisseux  à 
Vinfluence  hyponulrilive  des  vaisseaux  sanguins.  Melchnikoff  avait  d'abord 
pensé  que  les  cellules  musculaires  jouaient  un  rôle  phagocytiquc.  Dans  les 
cas  où  les  fibrilles  ne  manifestent  pas  une  activité  suffisante,  le  protoplasma 
interstitiel  s'empare  d'elles  et  les  dévore.  La  substance  contractile  (myo- 
plasma)  s'entoure  du  plasma  interstitiel  du  faisceau  (sarcoplasma);  celui-ci 
englobe  et  digère  les  fibrilles  et  se  transforme  en  cellules  amiboïdes.  Lewin, 
dans  un  cas  de  pseudo-hypertrophie,  a  constaté  la  formation  de  phago- 
cytes :  le  sarcoplasma  des  laisceaux  se  différencie  en  cellules  amiboïdes  qui 
englobent  la  substance  striée.    Blocq  et  Marinesco,  supposant  un  désordre 

(*)  A.  Gombault,  Sur  l'état  des  nerfs  périphériques  dans  un  cas  de  myopathie  progres- 
sive. Arch.  expér.  de  méd.,  1889,  p.  633. 
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primordial  hércdilairc  de  la  nulrilion  de  la  fibre  musculaire,  accoptcnl  celle 
théorie  en  la  modifiant  :  «  A  un  moment  donné,  par  une  véritable  inversion 
cliimiolacliqiic,  le  myoplasma  devient  incapable  d'assimiler  les  éléments  de 
nutrition  de  la  lymphe  qui  le  baigne,  et  alors  le  tissu  de  soutènement,  grâce 
à  son  pouvoir  nutritif  si  puissant,  accapare  ces  éléments  devenus  surabon- 
dants   »  : 

Sans  entrer  dans  d'aussi  savantes  considérations,  et  tout  en  acceptant  un 
trouble  trophique  dont  la  nature  est  à  cette  heure  inconnue,  Erb  se  contente 
d'exposer  sa  manière  de  comprendre  la  succession  des  actes  pathologiques 
qui  aboutissent  à  la  dégénération  musculaire,  et  il  conclut  de  la  façon 
-suivante  :  «  Il  est  prématuré  de  considérer  le  processus  qui  nous  occupe 
comme  étant  primitivement  myopathique.  Quiconque  ne  restreint  pas  sa  façon 
de  voir  au  champ  visuel  du  microscope,  devra  convenir  que  l'anatomie  patho- 
logique actuelle  ne  peut  donner  une  conclusion  certaine.  » 

Le  système  osseux  dont  la  clinique,  on  le  verra  plus  loin,  a  relevé  des 
altérations  notables,  n'a  pas  été  encore  l'objet  d'une  étude  hislologique. 

Symptômes.  —  Le  myopathique  se  présente  en  général  au  médecin  alors 
que  sa  maladie  est  assez  avancée  pour  que  les  divers  symptômes  en  soient 
facilement  saisissables.  Mais  c'est  moins  «  V amaigrissement  »  de  telle  ou  telle 
partie  de  son  corps  que  la  faiblesse  de  ses  membres  supérieurs  ou  inférieurs 
qui  l'inquiète  et  l'amène.  C'est  alors  à  l'observateur  à  rechercher  l'état  des 
masses  musculaires,  à  procéder  à  un  inventaire  minutieux  des  déformations 
atrophiques  ou  hypertrophiques,  à  explorer  en  détail  les  réactions  électriques 
de  chaque  muscle,  à  se  rendre  un  compte  exact  de  leur  valeur  fonctionnelle, 
enfin  à  rattacher  le  cas,  si  possible,  à  une  des  formes  connues  de  la  maladie. 

Il  faut  tenir  grand  compte,  dans  l'appréciation  du  volume  de  tel  ou  tel 
muscle,  du  développement  général  du  sujet,  du  coefficient  musculaire  si  l'on 
peut  dire,  de  chaque  individu.  Encore  sera-t-il  quelquefois  difficile  de  dire 
s'il  y  a  vraiment  atrophie  ou  hypertrophie,  car  tel  muscle  atrophié  le  paraîtra 
d'autant  plus  que  son  voisin  pourra  être  hypertrophié  et  réciproquement.  La 
comparaison  avec  les  muscles  homologues  ne  serait  d'aucun  secours,  car  le 
plus  souvent  les  lésions  sont  symétriques.  Cependant,  dans  la  généralité  des 
cas,  l'atrophie  ou  l'hypertrophie  sont  évidentes. 

Le  malade  étant  mis  à  nu,  ce  qui  d'abord  frappe  le  regard,  c'est  l'aôsence 
d'harmonie  des  formes,  soit  que,  le  tronc  et  les  bras  ayant  conservé  un  dessin 
à  peu  près  correct,  les  membres  inférieuis  soient  émaciés  et  grêles  ou,  au 
contraire,  exagérément  développés,  soit,  inversement  que  des  membres  infé- 
rieurs plus  ou  moins  normaux  supportent  un  buste  amaigri  avec  des  épaules 
osseuses  et  des  bras  squeletliques. 

C'est  que  très  rarement  (on  en  a  pourtant  cité  des  exemples)  l'atrophie  ou 
l'hypertrophie  portent  sur  l'ensemble  du  système  musculaire,  et  tout  de  suite 
ratlcnlion  sera  attirée  vers  telle  ou  telle  partie  du  corps.  On  trouvera  plus 
loin  les  diverses  localisations  et  modalités  de  début  du  processus  myopathique; 
ici  sont  indiqués  seulement  les  caractères  généraux  des  muscles  malades. 
Mais  on  peut  poser  en  principe  que  l'altération  musculaire  est  élective  et  frappe 
toujours  certains  groupes  à  l'exclusion  constante  de  certains  autres.  Les 
muscles  presque  toujours  atrophiés  sont  :  le  petit  et  le  grand  pectoral  (portion 
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claviculairc  de  ce  dernier  exceptée),  le  grand  dorsal  qui  souvent  disparaît  en 
entier,  le  grand  dentelé,  le  rhomboïde,  les  sacro-lombaires,  le  long  du  cou, 
les  fléchisseurs  du  bras,  biceps,  brachial  antérieur  et  long  supinaleur  dont 
l'atrophie  est  souvent  précoce.  Aux  membres  inférieurs,  les  fessiers,  le 
quadriceps  fémoral  presque  en  entier,  le  tenseur  du  fascia  lata,  les  péroniers, 
le  jambier  antérieur.  D'autres  muscles  sont  moins  souvent  pris  et  dans  une 
moindre  mesure  :  le  sterno-cléido-mastoïdien,  l'angulaire  de  l'omoplate,  le 
coraco-brachial,  les  muscles  ronds  et  surtout  le  deltoïde,  le  sus-  et  le  sous- 
épineux.  Enfin,  les  plus  réfractaires  paraissent  cire  les  muscles  de  l'avant- 
bras,  surtout  les  fléchisseurs.  On  peut  dire  d'une  façon  générale  que  Vatro'phie 
débute  et  est  le  plus  marquée  à  la  racine  des  membres.  C'est  l'inverse  que  l'on 
observe  dans  les  myopathies  d'origine  spinale. 

L'hypertrophie,  elle,  siège  de  préférence  aux  membres  inférieurs,  et  envahit 
surtout  les  muscles  des  mollets  et  les  muscles  fessiers.  Quand,  chose  excep- 
tionnelle, elle  se  montre  aux  membres  supérieurs,  c'est  aussi  de  préférence 
sur  certains  muscles  et  en  particulier  le  deltoïde  et  le  triceps  humerai. 

On  voit  donc  que  les  muscles  atrophiés  ou  hypertrophiés  n'appartiennent 
pas  à  des  territoires  nerveux  définis,  mais  bien  plutôt  à  des  groupes  physio- 
logiques d'ailleurs  plus  ou  moins  bien  circonscrits. 

Les  muscles  de  la  face  participent  également  au  processus,  mais  ici  on  n'a 
guère  observé  que  l'atrophie.  Dans  quelques  rares  cas  on  a  noté  que  le  facial 
inférieur  seul  était  pris;  le  plus  souvent  il  s'agit  de  l'ensemble  des  muscles 
de  la  mimique  faciale,  à  des  degrés  divers  cependant.  Les  masticateurs  et  les 
muscles  de  la  langue  (portion  motrice  du  trijumeau  et  hypoglosse)  sont  tou- 
jours indemnes.  Pourtant  il  existe  quelques  rares  observations,  celle  de 
Reinhold  (*),  par  exemple,  où  l'on  avait  l'aspect  d'une  paralysie  bulbaire,  bien 
que  l'examen  du  système  nerveux  soit  resté  négatif;  cette  particularité  se 
retrouvait  chez  trois  malades  de  la  même  famille. 

On  a  également  signalé  l'atrophie  du  diaphragme  (Erb)  et  du  muscle 
cardiaque. 

L'examen  direct  des  muscles  attemts  ne  fournit  que  des  renseignements 
secondaires,  mais  qui  méritent  d'être  notés.  A  la  palpation,  selon  l'état 
plus  ou  moins  scléreux  des  muscles  ou  de  certaines  de  leurs  parties,  on  con- 
state des  portions  fermes  et  même  dures,  comme  des  brides  conjonctives  plus 
ou  moins  étendues,  ou  des  nodosités  dures  et  saillantes;  en  d'autres  points, 
on  a  une  sensation  de  mollesse  analogue  à  celle  que  donne  le  tissu  adipeux; 
d'autres  régions  enfin  ne  présentent  plus  que  la  peau,  toute  trace  de  tissu 
musculaire  ayant  disparu  sous  le  doigt. 

Les  contractions  ftbrillaires  si  fréquentes  mais  non  constantes  (Duchenne) 
dans  les  amyotrophies  d'origine  spinale,  ont  été  considérées  comme  toujours 
absentes  dans  la  myopathie  primitive.  La  plupart  des  auteurs  avaient  même 
fait  jusqu'ici  de  leur  absence  un  signe  en  quelque  sorte  pathognomonique  de 
la  dystrophie  musculaire  idiopathique  (Erb,  Landouzy-Dejerine,  etc.).  Mais 
les  cas  sont  toujours  plus  nombreux,  en  particulier  pour  la  forme  pseudo- 
hypertrophique,  de  myopathie  primitive  avec    contractions   fibrillaires,  et  il 


(')  Reinhold  ,  Deutuche  Zeilschr.  f.  Nervenlieilk.,  1893,  t.  IV,  p.  189. 
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l'aut  renoncer  à  y  voir  un  caractère  difTércnliel  d'avec  les  atrophies  myélo- 
pathiques.  Il  est  certain  cependant  (jiie  ce  signe  est  de  beaucoup  moins  fréquent 
dans  celles-là  que  dans  celles-ci.  (Juand  on  note  ce  phénomône,  ce  n'est  pas 
toujours  sur  les  muscles  en  apparence  les  plus  atteints;  on  le  rencontre  plutôt 
sur  des  muscles  d'aspect  normal  et  dont  l'affaiblissement  n'est  pas  très 
marcjué. 

Le  môme  sort  semble  frapper  un  second  signe  jusqu'ici  réputé  distinctif 
entre  les  deux  sortes  de  myopathies,  la  rcaclion  de  dégénérescence.  Erb 
surtout  avait  fondé  sur  son  absence  ou  sa  présence  le  diagnostic  certain  de 
l'origine  d'une  amyotrophie,  et  c'est  même  grûce  à  ce  critérium  qu'il  avait 
réussi  à  faire  de  la  myopathie  primitive  une  entité  morbide  séparée.  Jamais  on 
n'y  devait  rencontrer  cette  forme  intervertie  de  la  réaction  du  muscle  à  l'élec- 
tricité galvanique.  On  est  moins  absolu  aujourd'hui,  et  si  l'on  explore  encore 
avec  soin  les  muscles  atrophiés  ou  suspects  d'altération,  c'est  avec  moins 
d'idées  préconçues  et  on  est  moins  étonné  de  rencontrer  la  réaction  de  dégé- 
nérescence dans  des  cas  cliniquement  bien  établis  de  myopathie  primitive. 
Quant  aux  autres  altérations  électriques,  celles-ci  constantes,  elles  sont  surtout 
quantitatives,  un  muscle  réagissant  d'autant  moins  que  son  atrophie  est  plus 
prononcée. 

Il  en  est  de  même  de  Vexcitation  mécamc/iœ,  qui  va  diminuant  jusqu'à  l'abo- 
lition complète  à  mesure  que  le  tissu  musculaire  disparaît. 

Quant  aux  réflexes  tendineux,  normaux  tant  qu'il  existe  assez  de  muscle 
pour  qu'ils  se  manifestent,  ils  disparaissent  lorsque  l'atrophie    est    extrême. 

Les  signes  fonctionnels  sont  en  rapport  avec  l'état  plus  ou  moins  avancé  de 
la  myopathie.  Pour  les  muscles  dont  T exploitation  dgnamométrique  est  possible, 
on  obtient  des  chiffres  de  plus  en  plus  faibles.  Le  malade  accuse  une  grande 
faiblesse,  soit  dans  les  membres  inférieurs  qui  souvent  sont  réduits  à  l'im- 
potence définitive,  soit  dans  tels  ou  tels  mouvements  des  membres  supérieurs 
dont  quelques-uns  et  bientôt  le  plus  grand  nombre  sont  même  impossibles; 
il  y  a  une  véritable  paralysie  par  disparition  ou  altération  de  l'élément 
contractile.  Mais  il  ne  faudrait  pas  juger  du  degré  de  faiblesse  d'un  muscle 
d'après  le  volume  qu'il  présente,  et  l'étude  anatomo-pathologique  nous  a 
montré  déjà  que  l'altération  n'était  nullement  en  rapport  avec  l'apparence 
extérieure.  «  Dans  les  myopathies  primitives  progressives  le  volume  des  muscles 
n'est  rien,  l'affaiblissement  est  tout  »  (P.  Marie  et  G.  Guinon).  Duchenne  avait 
déjà  dit  :  «  L'augmentation  de  volume  n'est  pas  en  relation  constante  avec 
l'affaiblissement  fonctionnel.  » 

Du  changement  de  volume  des  muscles  et  de  leur  amoindrissement  dyna- 
mique résultent  des  aspects  et  des  attitudes  spéciaux.  Quand  l'atrophie  est 
très  prononcée,  et  suffisamment  généralisée,  le  membre  présente  des  contours 
fondus  et  se  dessine  par  des  lignes  droites,  comme  un  membre  qui  a  séjourné 
quelque  temps  dans  un  appareil  inamovible.  Quand  les  muscles  des  épaules 
sont  pris,  et  surtout  le  grand  dentelé  et  les  fibres  moyennes  du  trapèze, 
les  épaules  sont  un  peu  plus  portées  en  dehors  qu'à  l'état  normal,  les  bords 
spinaux,  tout  en  restant  parallèles  à  la  colonne  vertébrale,  se  soulèvent 
en  arrière  de  la  paroi  thoracique.  Ou  bien  «  les  épaules  proéminent  en  avant, 
les  creux  sous-claviculaires  sont  exagérés  d'une  manière  notable,  les  humérus 
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abaissés  cl  la  Icle  humérale,  éloignée  de  la  cavité  glénoïde,  souvent  accessible 
à  la  palpalion  ;  les  omoplates,  détachées  des  parois  costales  et  comme  flot- 
tantes,   subissent   souvent  une  espèce  de  rotation   autour  de   leur  axe,   de 

telle  sorte  que  leur  angle  interne, 
devenu  supérieur,  est  remonté  et 
vient  faire  saillie  dans  le  triangle 
sus-claviculaire.  »  (Landouzy.) 
C'est  la  déformation  connue  sous 
le  nom  de  scapulse  alatse.  La  tcte 
penche  en  avant  d'un  côté  ou  de 
l'autre,  par  suite  de  l'impotence 
des  muscles  de  la  nuque.  Les 
bras  pendent  inertes  le  long  du 
corps,  le  plus  souvent  d'une  gra- 
cilité extrême;  les  avant-bras 
sont  en  flexion  et  en  pronation 
légères,  plus  volumineux  que  les 
bras.  Dans  quelques  observations 
on  voit  signalée  la  main  en  grifl"e 
résultant  de  l'atrophie  des  inter- 
osseux, mais  ordinairement  les 
mains  sont  indemnes.  L'efface- 
ment des  pectoraux  détermine  un 
aspect  singulier  de  la  poitrine  en 
avant  :  de  convexe  qu'elle  est  à 
l'état  normal,  la  paroi  thoraci- 
que  antérieure  devient  plane, 
quelquefois  môme  concave  :  le 
sternum  forme  alors  une  sorte 
de  gouttière  dont  les  parois  laté- 
rales sont  limitées  par  les  car- 
tilages costaux.  Les  muscles 
droits  et  obliques  de  l'abdomen 
participent  dans  certainscas  à  l'atrophie  ;  il  en  résulte  un  renversement  du  tronc 
tout  entier  en  arrière  et  une  ensellure  plus  ou  moins  marquée,  parLiculièremenl 
prononcée  chez  les  pseudo-hypertrophiques  et  dans  une  forme  décrite  par 
Zimmerlin  avec  prédominance  de  l'atrophie  sur  la  ceinture  sacro-abdominale. 
Le  venlre  proémine  en  avant,  et  les  plis  inguinaux,  suivant  le  bassin,  sont 
profondément  creusés  de  bas  en  haut  entre  l'abdomen  et  les  cuisses.  Atro- 
phiées ou  hypertrophiées  les  fesses  sont  fortement  portées  en  arrière,  et 
cette  position  du  bassin,  jointe  à  l'ensellure  lombaire,  donne  aux  malades 
une  ressemblance  peu  artistique  avec  la  Venus  Callipijge;  c'est  l'attitude 
réalisée  par  certains  acrobates  qualifiés  hommes-serpents.  Le  centre  de  gravite 
est  sensiblement  déplacé  dans  ce  cas  et  ces  myopathiques,  pour  se  tenir 
debout,  portent  le  plus  qu'ils  peuvent  en  arrière  le  haut  du  tronc;  il  en 
résulte  encore  une  exagéiation  de  l'ensellure,  et  on  voit  souvent  entre  la 
pointe  de  l'omoplate  et  le  sacrum  une  série  de  nombreux  plis  transversaux 
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dus  au  lasscment  de  la  peau  ol  des  muscles  existant  encore.  —  Les  membres 
inlcrieurs  sont  (lucUjuefois  les  plus  atteints;  la  marche  est  d'abord  difficile, 
maladroite;  la  iati^ue  vient  vite,  les  chutes  sont  IVéquenles.  Dans  la  station 
debout,  les  malades  écartent  leurs  jambes  et  progressent  également  les 
jambes  écartées;  ils  se  dandinent  en  marchant  d'une  façon  très  disgracieuse; 
et  le  terme  de  démarche  en  canard  donne  une  juste  idée  de  leur  allure. 
Quand  ils  sont  à  terre  ou  seulement  assis,  il  leur  est  très  difficile  de  se 
relever.  Les  uns,  étant  sur  le  sol,  se  retournent  d'abord  sur  le  ventre,  cher- 
chent un  point  d'appui  à  leurs  pieds;  s'arc-boutant  alors  par  les  membres 
inférieurs  maintenus  en  extension,  ils  marchent  en  quelque  sorte  avec  leurs 
mainsà  la  rencontre  de  leurspicds , 
el au  moment  où  leurs  doigts  seul:; 
touchent  encore  le  sol,  font  un 
effort  des  bras  qui  rejette  tout  le 
corps  en  arrière;  ainsi  font  les 
acrobates  qui  se  relèvent  les  mem- 
bres inférieurs  en  extension, mais 
sans  point  d'appui  sous  les  pieds. 
Pour  d'autres,  les  pseudo-hyper- 
Irophiques  en  particulier  ,  ce 
moyen  est  insuffisant,  et  s'étant 
placés  aussi  sur  le  ventre,  ils  grim- 
pent en  quelque  sorte  avec  les 
mains  le  long  de  leurs  jambes  et 
de  leurs  cuisses  jusqu'à  ce  que 
leur  tronc  fasse  avec  leurs  mem- 
))res  inférieurs  un  angle  assez 
obtus  pour  permettre  à  leur  faible 
masse  sacro-lombaire  d'en  achc 
ver  le  redressement  ('). 

On  observe  souvent  des  rétrac- 
tions tendineuses.  Landouzy  et 
Dejerine  ont  donné  comme  con- 
stante la  rétraction  du  biceps  du 
l)ras  se  traduisant  par  l'impossi- 
bilité de  l'extension  complète  de 
l'avant-bras  sur  le  bras  et  par  une 
corde  saillante  sous  la  peau.  Mais 
cette  particularité  manque  dans 
bien  des  cas  et  ne  saurait  consti- 
tuer, comme  le  voudraient  ces  auteurs,  un  signe  diagnostique  de  la  nature  myo- 

(•)  Ces  déformations  et  attitudes  vicieuses  peuvent  atteindre  un  degré  vraiment  extra- 
ordinaire, comme  chez  le  malade  récemment  présenté  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux 
par  Brissaud  et  Souques  (lô  avril  1894).  Leur  exagération  est  telle  dans  ce  cas,  qu'elle 
réalise  «  la  caricature  des  déformations  qu'on  rencontre  habituellement  dans  la  myopathie 
primitive.  »  (Voir  les  fig.  170  et  171.) 

On  lira  aussi  avec  intérêt  dans  la  nouvelle  édition  de  l'ouvrage  du  Professeur  Grasset, 
à  la  page  653  du  I"  volume,  la  descri[)lion  des  attitudes  et  de  la  marche  de  crapaud  d'un 
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pathique  de  l'aflcclion.  Brossard  (•)  a  également  signalé  dans  sa  thèse  une 
griffe  des  orteils  et  une  déformation  fixe  des  pieds  en  éqiiin  déjà  vue  par 
Landouzv  et  Dejcrine,  cl  duc  à  la  rétraction  du  tendon  d'Achille.  Mais  il  faut 
remarquer  qu'une  pareille  déformation,  y  compris  la  griffe  des  orteils,  se  ren- 
contre assez  fréquemment  dans  la  paralysie  alcoolique  la  plus  légitime  (^). 

Landouzv  et  Dejerine  ont  eu  le  grand  mérite  d'attirer  l'attention  sur  la 
participation  des  muscles  de  la  face  à  l'atrophie  et  de  faire  remarquer 
que  c'est  souvent  par  eux  que  débute  la  maladie.  Ils  ont  donné  du  fades 
particulier  qui  en  résulte  une  description  qui  fait  désormais  classique  le 
masque  des  myopathiques. 

«  Le  petit  malade  prend  une  tout  autre  figure  que  les  enfants  de  son  âge  : 
sa  physionomie,  aussi  bien  au  repos  que  dans  les  efforts  de  mimique,  prend  un 
aspect  particulier  dont  la  singularité,  pour  ne  pas  sauter  de  prime  abord  aux 
yeux,  frappe  et  étonne  dès  qu'on  la  regarde  et  l'étudié  avec  quelque  attention. 
On  s'aperçoit  aloj'S  que  la  figure,  aussi  bien  dans  le  détail  que  dans  l'ensemble 
des  traits,  forme  un  masque  original....  Le  front  est  remarquablement  lisse, 
aucun  pli,  aucune  ride  ne  vient  jamais,  que  l'enfant  pleure  ou  rie,  changer 
l'état  poli  des  régions  frontale  ou  sourcilière.  L'œil  paraît  plus  grand  ouvert, 
sans  pourtant  qu'il  y  ait  la  moindre  tendance  à  de  l'exophthalmie  ;  les 
lèvres  deviennent  plus  saillantes,  la  fente  buccale  s'élargit,  le  rire  n'est  plus  le 
même,  et  la  physionomie  prend  un  caractère  moins  éveillé,  moins  jeune,  béat 
et  moins  intelligent....  Pour  peu  qu'on  y  prête  attention,  on  échappe  à  une 
erreur  de  diagnostic  (à  notre  connaissance  plusieurs  fois  commise)  consistant 
à  prendre  pour  une  idiotie  ou  pour  un  arrêt  de  développement  cérébral  ce 
masque  singulier  (pur  résultat  de  macilence  faciale)  porté  par  un  malade  dont 
l'intelligence  n'a  subi  aucune  atteinte.  »  A  un  degré  plus  avancé,  et  chez  l'ado- 
lescent ou  l'adulte,  «  cette  atrophie  des  muscles  faciaux  se  marque  en  général 
par  une  déformation  de  la  bouche,  laquelle  se  traduit  tantôt  par  une  augmen- 
tation de  volume  des  lèvres  et  par  un  abaissement  de  la  lèvre  inférieure,  tantôt 
par  une  saillie  de  la  lèvre  supérieure  (lèvre  de  tapir)  ;  les  lèvres  sont  immobiles, 
la  bouche  est  entr'ouverte,  et  lorsqu'on  fait  rire  le  malade,  la  moitié  inférieure 
de  la  face  prend  une  apparence  bizarre,  le  malade  rit  en  travers  ;  en  môme 
temps  que  la  fente  buccale  s'élargit  singulièrement,  de  chaque  côté  de  la 
commissure  se  dessine  une  dépression  verticale  (coup  de  hache)  »  (Landouzy). 
D'autres  fois,  a  dans  l'acte  de  siffler  ou  de  faire  la  moue,  il  se  produit  une 
asymétrie  très  notable  des  lèvres  ;  la  moitié  gauche  par  exemple  de  la  lèvre 
supérieure  faisant  une  forte  saillie,  tandis  qu'à  la  lèvre  inférieure  c'est  la  moi- 
tié droite;  on  voit  là  se  produire  des  nœuds  de  contraction  fort  analogues  à  ce 

myopalhique  trè.s  avancé.  Trois  beaux  dessins  de  Bourgiiet  en  donnent  une  idée  saisissante. 
Bourguet  (cité  par  Grasset)  attire  l'attention  sur  la  rétraction  tendineuse  du  psoas  comme 
cause  de  l'ensellure. 

Enfin  on  trouvera  dans  l'Iconographie  de  la  Salpôtrière  (mai-juin  1894)  une  série  d'arti- 
cles intéressant  l'histoire  des  myopathies,  en  particulier  une  étude  savante  de  M.  Paul 
Richer  sur  la  sl;ilion  et  la  marche  chez  les  myopathiques,  et  des  observations  nouvelles 
de  Londe  et  Meige  et  de  Thomas  D.  Savillc  (de  Londres).  De  très  belles  planches  ou  figures 
les  accompagnent. 

(*)  Brossard,   Thèse  de  Paris,  1886. 

(-)  Nous  en  connaissons  trois  cas  pour  notre  part,  et  chez  l'un  d'eux  la  ténotomie  a  été  pra- 
tiquée avec  succès  par  M.  Monod.  Ce  chirurgien  avait  déjà  heureusement  opéré  des  cas 
semblables. 
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qui  a  lieu  sur  les  muscles  allcinls  par  la  pseudo-hypertrophie.  On  a  un  aspccl 
très  singulier  alors  môrnc  que  le  malade  n'a  ni  le  rire  en  cul-de-poule  (Duchenne), 
ni  le  rire  en  travers  (Landouzy).  _  Nous  ne  pouvons  mieux  définir  cet  aspecl 
qu'en  nous  servant  de  l'expression  populaire  :  //  rit  jaune.  Et  en  eiïet,  lorsque 
ces  malades  veulent 
sourire ,  ils  ressem- 
blent à  une  personne 
qui  vient  d'entendre 
quelque  chose  de  dés- 
agréable et  s'efforce 
d'en  rire;  ils  ont  con- 
stamment l'air  d'être 
vexés.  »  (P.  Marie  et 
G.  Guinon.)  Les  rides 
du  front  sont  moins 
faciles  à  produire  lors- 
qu'on dit  au  malade  de 
regarder  le  plafond 
sans  renverser  la  tcte 
en  arrière.  L'occlusion 
des  paupières  se  fait 
incomplètement ,  soil 
pendant  le  sommeil, 
soit  à  l'état  de  veille 
sous  l'influence  de  la 
volonté  ;  quelquefois  il 
existe  un  véritable  la- 
gophthalmos.  Le  fa- 
ciès exprime  l'hébé- 
tude ,  l'indifférence  ; 
les  lèvres ,  souvent 
grosses  et  saillantes 
donnent  à  la  physio- 
nomie une  expression 

bâta.  Une  des  moitiés  de  la  face  peut  être  plus  atrophiée  que  l'autre,  cc  qui 
produit  une  asymétrie  assez  marquée.  «  La  mobilité  du  masque  facial,  tout 
amoindrie  qu'elle  soit,  tout  insuffisante  qu'elle  soit  au  point  de  vue  émo- 
tionnel, est  conservée  tant  qu'il  persiste  une  fibre  musculaire;  cette  mobilité 
est  en  raison  directe  du  volume  des  muscles  :  les  malades  sont  essentiellement 
des  atrophiques,  non  des  paralytiques.  Les  mouvements  diminuent  progressive- 
ment d'ampleur  et  d'intensité,  y  Pour  les  yeuxen  particulier, l'occlusion  finit  par 
ne  plus  se  produire,  et,  comme  dans  la  paralysie  faciale,  le  globe  de  l'œil  tour- 
nant autour  de  son  axe  transversal,  on  voit  la  cornée  remonter  et  venir  s'abriter 
derrière  la  paupière  supérieure.  Marie  et  Guinon  attirent  l'attention  sur  Yex- 
oplitlialmic  que  présentent  quelques  malades,  exophthahnic  due  sans  doute  aux 
altérations  de  la  musculature  des  paupières. 

Poiu-tant  Vétat    mental   n'est   pas   toujours     irréprochable.     On   a   vu  que 
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Duchcnne  avait  cru  d'abord  à  l'origine  cérébrale  de  l'affeclion,  et  non  sans 
motif.  «  Mes  petits  malades,  dit-il,  m'avaient  tous  présenté  les  mêmes  troubles 

"onctionnels  cérébraux  à  des  degrés 
divers;  ils  avaient  la  parole  tardive, 
leur  intelligence  était  obscure  quel- 
quefois jusqu'à  l'idiotie.  »  Quelques 
observateurs,  Pilliet(')  entre  autres, 
ont  aussi  noté  le  développement  in- 
tellectuel tardif  et  médiocre  de  leurs 
malades. 

En  effet,  beaucoup  de  myopathi- 
ques  sont  des  malformés  et  pour- 
raient être  compris  dans  cette  caté- 
g-orie  de  sujets  qu'on  appelle  aujour- 
d'hui les  dégénérés.  Est-ce  à  ce  titre, 
est-ce  aussi  parce  que  la  maladie 
n'intéresse  pas  seulement  le  système 
musculaire?  Toujours  est-il  qu'on 
trouve  chez  ces  malades  des  défor- 
mations osseuses  quelquefois  très 
marquées  ;  témoin  l'observation  de 
trois  frères  rapportée  par  Borsari,  où 
il  est  question  de  signes  de  dégéné- 
ration manifestes  :  brachycéphalie, 
faible  développement  du  squelette, 
nodosités  des  phalanges ,  troubles 
psychiques,  etc.  La  déformation  du 
thorax  avait  été  décrite  déjà  par  Landouzy  et  Dejerine,mais  ces  auteurs  y  voyaient 
la  conséquence  de  l'atrophie  musculaire  C'est  à  P.  Marie  et  Onanoff(-)  qu'appar 
tient  la  première  étude  sur  les  déformations  crâniennes  des  myopathiques.Un  de 
leurs  malades  présentait  une  malformation  remarquable. Lecrâne  avait  l'aspect 
d'un  sphéroïde  aplati  postérieurement.  Le  diamètre  antéro-postérieur  maximum 
était  de  1 6G  millimètres,  le  diamètre  transverse  maximum  de  1 68;  ce  qui  donne  une 

indice  céphalique  de  — j-— =  101,2.  Chiffres  «  absolument  inouïs  au  point 

de  vue  anthropologique,  l'indice  céphalique  moyen  étant  de  80  millimètres. 
Chez  les  brachycéphales  cet  indice  est  plus  fort  (84,0  chez  les  Auvergnats);  le 
dernier  chilTre  connu  dans  l'échelle  physiologique  est  88,5  pour  les  Négritos  ». 
Un  autre  malade,  appartenant  comme  le  précédent  à  la  forme  d'Erb,  donnait 
89,5.  Chez  un  troisième,  atteint  de  paralysie  pseudo-hypertrophique,  il  y  avait 
un  développement  considérable  des  bosses  occipitales,  mais  l'indice  céphalique 
n'était  pas  aussi  exagéré.  La  lésion  osseuse  est  parallèle  à  l'altération  muscu- 
lair-e,  bien  que  les  muscles  de  la  face  ne  soient  pas  atteints.  C'est  l'occipital 
qui  est  le  plus  frappé  de  cette  espèce  d'ostéomalacie  et  sur  lui  viennent  prendre 
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(')  PiLLiET,  Revue  de  médecine,  1890,  p.  390. 

n  P.  Marie  et  Onanoff,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  20  fôvrici'  ISOl. 
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insertion  les  muscles  de  la  gouttière  vertébrale  qui  sont  parmi  les  premiers  et 
les  plus  atteints  dans  la  myopathie  primitive  progressive. 

Sur  T)  myopathicpics  de  toutes  formes,  Guinon  et  Souques  (')  ont  observé 
■4  fois  une  déformation  thoracique  portant  sur  les  deux  diamètres  antéro- 
postérieur  et  transversal  du  thorax.  Le  premier  est  notablement  diminué  de 
longueur.  Le  sternum  est  rapproché  de  la  colonne  vertébrale  et  conséquem- 
ment  le  thorax  est  élargi  dans  le  sens  transversal  ;  les  mamelons  sont  rappro- 
chés et  leur  axe  est  dirigé  directement  en  avant.  Le  second  élément  de  la  défor- 
mation consiste  en  une  sorte  de  déplacement  en  masse  du  thorax  dans  le  sens 
latéral. 

Sacaze  (-)  a  constaté  chez  un  jeune  garçon  de  seize  ans,  atteint  de  myopathie 
atrophique  familiale  (type  Lyden-Mœbius),  une  scoliose  très  marquée. 

Enfin  ïlallion  ('•)  a  signalé  chez  un  malade,  en  môme  temps  que  des  défor- 
mations analogues  aux  précédentes,  une  gracilité  extrême  de  tous  les  os  du 
tronc  et  des  membres,  en  particulier  de  la  diaphyse  des  os  longs,  des  inflexions 
de  ces  diaphyses  et  un  certain  épaississement  des  épiphyses;  de  plus  une 
fracture  sus-condylienne  spontanée  se  produisit  sur  le  fémur  droit.  Toutes  ces 
observations  montrent  «  à  quel  degré  peuvent  atteindre,  chez  les  myopathiques, 
ces  troubles  de  la  nutrition  osseuse  qui  témoignent  d'une  solidarité  étroite,  au 
point  de  vue  trophique,  aussi  bien  qu'au  point  de  vue  fonctionnel,  entre  le 
muscle, élément  actif  et  l'os,  élément  passif  du  système  locomoteur»  (Hallion), 

On  ne  connaît  encore  qu'imparfaitement  les  lésions  t;»scéra/es  concomitantes  ; 
la  sensibilité  cutanée  et  spéciale  a  toujours  été  trouvée  intacte.  Mais  on  a 
signalé  des  troubles  vaso-moteurs  des  extrémités,  une  minceur  et  un  état  blanc 
et  onctueux  de  la  peau,  une  adipose  exagérée  du  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
une  diminution  d'épaisseur  et  de  résistance  des  aponévroses  d'enveloppe  des 
muscles.  Il  n'a  pas  été  question  jusqu'ici  de  modifications  de  la  température 
générale. 

Modes  de  début.  —  Formes  ou  types  de  la  maladie.  —  La  maladie  myo- 
pathique  se  présente  sous  diverses  formes  dont  la  constance  a  permis  de 
décrire  plusieurs  types  cliniques  assez  bien  caractérisés.  C'est,  on  l'a  vu,  par 
l'avènement  successif  de  chacun  de  ces  types  que  s'est  peu  à  peu  réalisée  la 
synthèse  actuelle. 

On  peut  établir  dès  l'abord  deux  grands  groupes:  les  myopathies  avec  hyper- 
trophie et  les  myopathies  avec  atrophie  ;  mais  enverra  comme  ils  se  confondent. 

Paralysie  pseudo-hypertrophique  ou  myosclérosique  —  Duchenne.  —  Celte 
forme  représente  le  type  le  mieux  caractérisé  des  myopathies  hypertrophiques. 
Elle  a  été  la  première  cliniquement  et  anatomiquement  établie.  Elle  se  déve- 
loppe le  plus  souvent  dans  la  première  enfance,  rarement  après  la  dixième 
année.  Elle  paraît  se  rencontrer  de  préférence  chez  les  garçons. 

Le  début  se  fait  par  les  membres  inférieurs  et  l'hypertrophie  porte  surtout 
sur  les  muscles  des  mollets,  puis  sur  ceux  des  cuisses  et  des  fesses;  aux 
membres  supérieurs  le  deltoïde  à  peu  près  seul  participe  à  l'hypertrophie. 
Les  malades  présentent  des  jambes  de  colosse  qui  contrastent  avec  la  faiblesse 

(•)  G.  Guinon  et  Souques,  Soc.  anatom.,  1891,  p.  348. 

{-)  J.  Sacaze,  loc.  cit. 

P)  Hallion,  France  médicale,  1891,  p.  757. 
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fonctionnelle.  Diichenne  qualifiait  leurs  formes  de  monstnieuses.  On  a  lu  plus 
haut  en  détail  la  description  des  déformations,  des  attitudes,  de  la  marche  de 
ces  malades. 

L'alTection  envahit  généralement  plus  tard  les  muscles  supérieurs,  mais  sous 
la  forme  atrophique,  intéressant  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  ceux 
du  bras,  et  respectant  d'ordinaire  l'avant-bras  et  la  main.  Duchenne,  Hammond, 
Weir-Mitchell  ont  signalé  la  participation  possible  des  muscles  de  la  face 
et  du  masséter.  A  la  longue  les  muscles  hypertrophiés  diminuent  de  volume 
et  l'atrophie  définitive  des  masses  musculaires  donne  aux  malades  un  aspect 
bien  dilTérent  de  celui  des  premières  années. 

Il  existe  de  ce  type  des  formes  frustes  (Damaschino)  (^),  soit  que  l'hyper- 
trophie, peu  prononcée  dès  le  début,  fasse  rapidement  place  à  l'atrophie,  soit 
qu'avec  une  localisation  et  des  déformations  semblables  au  début  l'atrophie 
se  montre  d'emblée  (^). 

Type  Leyden-Mœbius.  —  Le  type  que  Leyden  avait  décrit  en  1876  dans  son 
Traité  des  maladies  de  la  moelle,  est  précisément  une  de  ces  formes  sans 
hypertrophie.  En  1879,  Mœbius  en  faisait  ressortir  l'identité  avec  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique.  Même  début  dans  le  jeune  âge  et  par  les  membres 
inférieurs,  même  marche  progressive,  avec  lenteur  extrême,  des  jambes  aux 
cuisses,  des  cuisses  aux  masses  sacro-lombaires,  de  là  aux  membres  supé- 
rieurs, où  elle  chemine  de  la  racine  vers  les  extrémités. 

Type  scapulo-huméral.  —  Forme  juvénile  d'Erb.  —  Erb  avait  déjà  signalé 
ce  nouveau  type  dans  la  première  édition  de  son  Traité  d  élecir  a  thérapie  {iSS'i). 
En  1884  paraissait  son  premier  mémoire  où  il  proclamait  l'unité  des  myo- 
pathies primitives.  Dans  cette  forme,  le  début,  toujours  insidieux,  se  fait 
dans  l'enfance  ou  à  la  puberté,  par  la  ceinture  scapulaire  et  les  muscles  du 
bras,  quelquefois  par  ceux  des  lombes  et  des  membres  inférieurs,  d'autres 
fois  en  même  temps  par  les  bras,  le  dos  et  les  jambes.  Erb  a  vu  la  maladie 
débuter  par  un  seul  côté,  l'autre  n'étant  envahi  que  plus  tard.  Les  muscles  de 
la  face  avaient  toujours  paru  sains.  Mais  après  la  descriplion  du  type  sui- 
vant, on  a  pu  retrouver  chez  des  malades  présentant  en  apparence  le  type 
d'Erb  dans  sa  pureté,  un  affaiblissement  plus  ou  moins  prononcé  des  muscles 
faciaux,  et  le  type  Erb  va  se  confondre  avec  le  : 

(*)  Damaschino,  Gazette  des  hôpitaux,  1882. 

(*)  Madame  Sacara-Tulbure  (de  Bucarest)  vient  de  publier  dans  la  Revue  de  médecine 
(avril  et  juin  1894)  une  longue  étude  sur  la  paralysie  pseudo-hypertrophique.  Après  avoir 
signalé  quelques  particularités  cliniques,  observées  sur  13  enfants  (dont  une  seule  fille) 
constance  de  la  lésion  des  muscles  du  tronc,  dissémination  et  étendue  de  la  lésion  muscu- 
laire, fréquence  du  jiouls  avec  irrégularité  de  rythme  et  d'intensité  de  battement  du  cœur, 
hypersécrétion  sudorale  des  mains  et  des  pieds,  proportion  remarquable  d'acide  urique 
dans  l'urine,  abaissement  de  la  température  locale  au  niveau  des  muscles  pseudo-hyper- 
trophiés, exagération  du  réflexe  du  chatouillement,  intelligence  rudimentaire  et  caractère 
entêté,  violent,  irascible,  développement  plus  grand  du  corps  thyroïde,  anomalies 
dans  le  développement  des  organes  génitaux,  l'auteur  aborde  le  mécanisme  des  attitudes 
spéciales,  et  donne  de  la  prédominance  de  l'affection  sur  les  muscles  extenseurs  l'explica- 
tion suivante  :  «  L'activité  plus  grande,  la  lutte  continue  des  extenseurs  en  général,  unie 
à  une  résistance  organique  innée  moindre  par  défaut  d'un  atavisme  invétéré,  d'une  éduca- 
tion antérieure  prolongée  dans  la  vie  animale,  expli(|uenl  pour  nous,  jusqu'à  un  certain 
point,  cette  susceptibilité  plus  grande  des  muscles  extenseurs  à  être  en  généial  plus  facile- 
ment atteints  dans  leur  nutrition  et  leur  fonctionnement.  Ils  sont  originollemcnt  plus  laibles 
et  actuellement  surmenés.  »  La  lecture  de  ce  mémoire  ne  manque  pas  d'intérêt. 
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Type  facio-scapulo-huméral  de  Landouzy-Dejerine.  —  C'est  le  type  cli- 
nique décrit  par  Duchennc  en  d805  sous  le  nom  d'atrophie  musculaire  pro- 
gressive de  l'enfance.  Mais  Landouzy  et  Dejerine  en  ont  complété  l'histoire  et 
défini  la  nature  dans  les  mémoires  déjà 
cités  de  1884-80-8(5.  Ils  ont  surtout  ré- 
vélé le  faciès  mi/opathique  qui,  dès  le 
début,  peut  indiquer  à  un  observateur 
perspicace  une  atrophie  progressive 
commençante. 

Cette  forme  débute  le  plus  souvent 
dans  l'enfance  par  les  muscles  de  la 
face;  mais  elle  peut  n'apparaître  que 
dans  l'adolescence,  dans  l'âge  adulte, 
ou  même  dans  un  âge  avancé;  puis  la 
généralisation  se  fait  par  les  muscles 
des  membres  supérieurs,  et  la  prédomi- 
nance constante  de  l'atrophie  dans  les 
muscles  des  épaules  et  des  bras  réalise 
bientôt  le  type  facio-scapulo-huméral. 

Landouzy  et  Dejerine  disent  en  pro- 
pres termes  que  «  la  myopathie  atro- 
phique  progressive  de  l'adolescence  ou 
de  l'âge  adulte,  plus  rarement  observée 
que  celle  de  l'enfance,  ne  débute  pas 
toujours  par  la  face.  L'affection  peut 
débuter  par  les  membres  supérieurs, 
très  rarement  par  les  membres  infé- 
rieurs. La  face  se  prend  consécutive- 
ment ou  bien  reste  intacte,  et  l'on  peu' 
observer  soit  le  type  facio-scapulo- 
huméral,  soit  le  type  scapulo-huméral  seulement,  soit  le  type  fémoro-tibial.  » 

La  fusion  est  faite,  par  les  auteurs  eux-mêmes  et  peut-être  contre  leur  gré, 
avec  tous  les  types  précédents. 

Types  secondaires.  —  Comme  toutes  les  observations  ne  se  ressemblent 
pas  dans  les  détails,  et  que  les  modes  de  début  ne  sont  pas  strictement  calqués 
sur  les  formes  principales,  quelques  auteurs  ont  rapporté  des  cas  familiaux 
qu'on  a  décorés  du  nom  de  types.  Tel  le  type  de  Zimmerlin  (famille  Lôzli),  dans 
lequel  l'atrophie  était  surtout  marquée  au  début  dans  la  moitié  supérieure  du 
corps,  et  spécialement  la  moitié  supérieure  du  tronc  et  les  membres  supé- 
rieurs, avec  prédilection  pour  les  muscles  volumineux;  les  membres  inférieurs 
ne  furent  pris  que  tardivement.  Tel  le  type  d' Eichhorst  [fémoro-tibial),  auquel 
se  rattache  le  type  décrit  par  Brossard  {type  fémoral  avec  griffe  des  orteils), 
dans  lesquels  l'affection  intéresse  d'abord  les  membres  inférieurs  en  commen- 
çant par  les  interosseux  et  les  triceps  cruraux;  ultérieurement  l'atrophie 
s'étend  aux  muscles  de  la  partie  inférieure  du  tronc  et  enfin  se  généralise  à 
ceux  des  épaules  et  des  bras,  la  face  restant  indemne(?)('). 

(*)  Le  type  Cliarcot-Marie  ne  doit  pas  être  compris  dans  le  cadre  des  myopathies  primi- 
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Pathogénie.  —  Que  conclure  de  tous  ces  faits,  et  comment  comprendre 
la  nature  de  la  maladie  myopathique?  Personne  n'a  conclu  jusqu'ici,  et  il  serait 
téméraire  démettre  une  opinion  ferme;  il  suffit  d'avoir  résolument  groupé 
sous  une  même  étiquette  les  formes  si  nombreuses  et  quelquefois  si  dis- 
parates de  cette  affection.  On  a  vu,  chemin  faisant,  se  combiner  et  se  fondre, 
tant  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  que  clinique,  les  types  variés 
décrits  par  les  auteurs.  Au  point  de  vue  pathogénique,  deux  hypothèses 
sont  en  présence   : 

La  première  tient  la  maladie  pour  primitivement  et  purement  musculaire. 
Elle  a  été  adoptée  jusqu'ici  par  l'École  de  la  Salpetrière  et  soutenue  par 
Landouzy  et  Dejerine.  «■  On  ne  saurait  refuser  aux  muscles,  dit  Parisot  ('), 
le  droit  que  possèdent  tous  les  autres  tissus,  celui  de  devenir  malades  spon- 
tanément. » 

Ce  serait  alors  une  maladie  musculaire  héréditaire,  congénitale,  due  à  la 
malformation  originelle  du  système  musculaire,  une  sorte  de  débilité  native 
qui,  ou  bientôt  ou  plus  tard,  se  manifesterait  parla  dégénérescence  et  l'atrophie 
des  éléments  contractiles.  «  L'hérédité  étant  le  seul  facteur  étiologique  bien 
démontré,  dit  Roth  (^),  la  cause  première  de  l'affection  doit  être  cherchée 
dans  les  modifications  de  la  cellule  fécondée  qui  sert  à  la  formation  du 
système  musculaire.  » 

La  seconde  hypothèse  invoque  un  trouble  fonctionnel  du  myélaxe.  Si  l'on 
réfléchit  en  effet  à  la  symétrie  des  lésions,  à  la  localisation  si  exactement 
élective  de  l'atrophie  sur  certains  groupes  de  muscles  à  l'exclusion  constante 
de  certains  autres,  à  la  participation  du  système  osseux  et  aux  troubles 
cérébraux  concomitants  dans  certains  cas,  on  ne  peut  se  défendre  de  songer 
à  l'origine  centrale  de  la  maladie.  C'est  l'opinion  d'Erb,  qui  fait  de  la  dys- 
Irophie  musculaire  progressive  une  trophonévrose  musculaire.  Il  admet  que  des 
troubles  fonctionnels  des  appareils  trophiques  centraux  peuvent  entraîner 
des  altérations  anatomiques  dans  les  appareils  moteurs  périphériques,  la 
manifestation  morbide  commençant  à  se  produire  au  point  le  plus  éloigné 
du  centre  trophique. 

Lépine  (^)  partage  ces  idées  :  «  Pour  dire  ici  toute  ma  pensée,  je  ne  suis 
pas  absolument  convaincu  de  l'intégrité  fonctionnelle  du  système  nerveux 
cenlrËil   chez  ces  malades.    » 

Pilliet  dit  fort  judicieusement  :  <i  II  n'en  reste  pas  moins  très  probable  qu'il 
existe  une  lésion  centrale  congénitale  ou  de  l'enfance....  On  peut  se  demander 
si  l'intégrité  du  système  nerveux  tient  à  ce  que  l'on  se  trouve  en  face  de 
lésions  complètement  réparées,  comme  le  dit  l'auteur  que  nous  venons  de 
citer  (Lépine).  On  peut  ainsi  supposer  que  des  lésions  destructives  des  centres 
supérieurs  encore  inconnus  ont  amené  une  simple  diminution  quantitative 
des  éléments  nerveux,  fibres  et  cellules,  sans  rien  changer  à  leurs  rapports 
réciproques.  Dans  ce  cas,  il  serait  impossible,  avec  nos  procédés  d'inves- 
tigation,   de    déceler  la  lésion.   On  se  trouverait  ainsi  ramené  à  l'ancienne 

tives.  On  en  trouvera  l'étude  à  la  suite  du  présent  chapitre.    —  Voir  également  à   celte 
place  ce  qui  concerne  la  forme  neurolique  de  Hoffmann. 

(•)  Parisot,  Thèse  cVagrégalion,  1886. 

{-)  RoTH,  IV*  Congrès  des  Médecins  russes,  ISOl. 

(^)  LÉPINE,  Lyon  médical. 
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conception  de  Duchenne,  qui  avait  cru  d'abord  à  l'origine  cérébrale  de  la 
paraplégie  hypertrophique  de  l'enfance.  »  Florand  (')  se  demande  si  l'inté- 
grité des  centres  nerveux  et  des  nerfs  périphériques  est  réelle  ou  mieux 
a  toujours   existé  (*). 

Les  altérations  constatées  dans  des  cas  assez  nombreux  aujourd'hui  sur  le 
système  nerveux  spinal  ou  périphérique  viennent  à  l'appui  d'une  pareille 
hypothèse  (voir  Anal,  path.),  qui  rallie  de  plus  en  plus  de  partisans.  L'exis- 
tence dans  une  môme  famille  de  myopathiqucs  et  de  myélopathiques,  la 
nature  familiale  de  certaines  atrophies  musculaires  d'origine  neurotique, 
invitent  ù  établir  une  relation  intime  entre  la  dystrophie  musculaire  pro- 
gressive, qui  doit  jusqu'à  nouvel  ordre  conserver  pourtant  son  autonomie, 
et  les  atrophies  de  cause  spinale.  Chacune  trouverait  sa  raison  suffisante 
dans  un  état  pathologique  des  centres,  état  anormal  si  l'on  préfère,  qui  dans 
un  cas  se  traduirait  grossièrement  à  nos  yeux  par  des  lésions  banales,  et 
dans  l'autre  ne  se  manifesterait  que  par  cette  dystrophie  musculaire  dont 
l'explication  pathogénique  échappe  encore  à  nos  imparfaites  investigations. 

Deux  ordres  de  faits,  pour  lesquels  on  invoque  aussi  un  trouble  dynamique 
des  cellules  nerveuses,  ont  avec  les  myopathies  primitives  la  plus  grande  ana- 
logie. Ce  sont  d'abord  les  atrophies  hystériques  qui  sont  indépendantes  de 
toute  altération  macro  ou  microscopique  des  nerfs  et  des  centres  nerveux, 
ainsi  que  l'ont  établi  Charcot  et  Babinski  (^)  ;  c'est  ensuite  l'atrophie  que  pré- 
sentent certains  hémiplégiques  dont  les  cellules  des  cornes  médullaires  anté- 
rieures sont  en  parfaite  intégrité,  comme  l'a  constaté  le  premier  Babinski  (*), 

(')  Florand,  Thèse  de  Paris,  1880. 

(*)  David  Ferrier  (Assoc.  méd.  britannique,  1895)  conteste  l'orit^ine  spinale,  même  sous 
forme  dj^namique:  «  On  devrait  s'attendre  à  voir  les  troubles  fonctionnels  de  certains 
segments  de  la  moelle  produire  des  altérations  musculaires  identiques  à  celles  qu'amènent 
à  leur  suite  les  lésions  organiques  de  ces  mômes  segments.  Or,  un  des  caractères  de 
l'atrophie  spinale  due  aux  lésions  des  parties  supérieures  du  renflement  bulbaire,  consiste 
en  ce  que  le  muscle  deltoïde  y  est  particulièrement  atteint  en  même  temps  que  le  long 
fléchisseur  de  l'avant-bras  et  le  long  supinateur.  Par  contre,  dans  la  forme  juvénile  de 
myopathie,  le  deltoïde  n'est  nullement  lésé,  alors  que  les  autres  muscles  présentent  des 
lésions  déjà  très  avancées;  ou  bien  il  présente  une  hypertrophie  passagère.  Cette  absence 
de  parallélisme  dans  la  distribution  des  atrophies  entre  les  formes  myélopathiques  et 
myopathiqucs  est  pour  moi  une  objection  grave  contre  l'origine  nerveuse  des  atrophies 
musculaires  myopathiques.  » 

L'objection  est  plus  spécieuse  que  solide.  On  sait  en  effet  que,  pour  être  hypertrophié, 
le  deltoïde  n'en  est  pas  moins  malade,  et  quant  au  fléchisseur  de  l'avant-bras  et  au  long 
supinateur,  ils  sont  classés  au  contraire,  surtout  ce  dernier  muscle,  comme  atteints  en 
même  temps  que  les  muscles  du  bras.  Le  groupe  fonctionnel  d'Erb  innervé  par  les  5°  et 
6°  nerfs  cervicaux,  reste  donc  entier  dans  les  deux  cas.  D'autre  part  Babinski  et  Onanoff 
{Soc.  de  Biologie,  1888,  p.  145)  ont  établi  une  corrélation  intime  entre  le  degré  de  rapidité  de 
développement  des  muscles  et  leur  degré  de  prédisposition  à  la  myopathie.  Or,  le  del- 
toïde et  le  supinateur  sont  classés  parmi  les  plus  rapidement  développés  et  les  plus 
susceptibles  de  s'altérer.  Rien  n'infir.i.e  d'ailleurs  cette  idée  que  si  ces  muscles  se  déve- 
loppent plus  vite  que  d'autres,  c'est  parce  que  sont  constitués  plus  tôt  leurs  centres  spi- 
naux, trophiques  ou  moteurs.  Babinski  et  Onanoff  font  remarquer  le  lien  qui  existe,  dans 
certains  cas,  pour  le  syslème  musculaire  comme  pour  le  système  nerveux,  entre  l'ana- 
lomie  pathologique  et  l'an.ilomie  de  déveloi)pement.  A  l'appui  de  ces  idées  vient  le  travail 
de  Damsch  {Centr.  f.  klin.  Med.,  1891,  n"  28,  p.  82).  Cet  auteur  ayant  constaté  dans  deux 
autopsies  l'absence  congénitale  de  certains  muscles,  fait  remarquer  que  ce  sont  précisé- 
ment ces  mêmes  muscles  qui  sont  pris  de  préférence  dans  les  myopathies. 

('•)  Arcli.  de  neurol.  1880,  t.  II,  p.  1. 
*)  Soc.  de  biologie,  G.  R.,  1886,  p.  70. 
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comme  ont  pu  le  vérifier  ensuite  Ouincke('),  Borgherini  {'),  Rolt  et  Moura- 
toff(^),  Darksche%vitsch(M,  Guizzclti(^)  et  enfin  Steiner(«).  Ce  dernier  auteur 
juxtapose  constamment  dans  son  travail  l'amyotrophie  d'origine  cérébrale  et 
lathrophie  musculaire  des  paralysies  hystériques. 

A  ne  considérer  d'ailleurs  la  maladie  musculaire  que  comme  un  vice 
d'évolution  ou  de  développement,  on  devrait  songer  qu'il  est  une  loi  d'onto- 
genèse d'après  laquelle  une  malformation  congénitale  existe  rarement 
isolée,  et  qu'à  un  degré  plus  ou  moins  prononcé,  plus  ou  moins  appréciable, 
l'ensemble  de  l'être  participe  à  celte  infériorité  plastique  et  psychique  qui 
fait  de  lui  un  mimts  iiaOens  sous  de  nombreux  rapports.  Comment  dès  lors 
s'étonner  que  plusieurs  systèmes  soient  frappés  à  la  fois,  et  pourquoi  le 
système  nerveux  serait-il  épargné,  quand  tant  d'autres  ont  leur  part  de 
la  dégénérescence.  Or,  la  moindre  tare  nerveuse  a  des  conséquences  beau- 
coup plus  graves  que  celle  du  reste  de  l'organisme,  le  système  nerveux 
étant  le  lieu  géométrique  de  tous  les  actes  vitaux.  Et  comme  dans  ces  cas 
il  y  a  presque  toujours  prédominance,  élection  si  l'on  veut,  de  la  dystrophie 
sur  tel  ou  tel  appareil,  il  se  peut  que  ce  soit  ici  le  système  musculaire  qui, 
plus  qu'un  autre,  trahisse   l'infirmité  fonctionnelle  de   l'axe  cérébro-spinal. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  Pronostic.  —  La  marche  de  la 
maladie  myopalhique,  quelle  que  soit  sa  forme,  est  essentiellement  progressive. 
On  peut  observer  des  périodes  plus  ou  moins  longues  où  l'état  d'atrophie  des 
muscles  reste  stationnaire,  mais  la  générahsation  dystrophique  se  fait  souvent 
d'une  façon  silencieuse,  et  tel  muscle  qui  paraissait  être  resté  sain  se  révélera 
profondément  altéré  soit  à  l'occasion  d'un  effort,  soit  seulement  à  l'autopsie, 
comme  les  muscles  faciaux  dans  le  cas  de  Schultze.  Le  processus  d'envahisse- 
ment est  en  quelque  sorte  commandé  par  le  mode  de  début,  comme  on  a  pu  le 
voir  dans  l'étude  des  diverses  formes. 

Les  myopathiques  peuvent  arriver  à  un  âge  assez  avancé,  même  quand 
l'affection  a  débuté  dans  l'enfance.  Mais,  en  règle  générale,  ils  vivent  d'autant 
moins  que  la  maladie  s'est  montrée  plus  tôt.  Les  pseudo-hypertrophiqucs  ne 
dépassent  guère  la  vingtième  année,  et  le  plus  souvent  déjà,  ils  sont  réduits  à 
l'impotence  absolue,  confinés  au  lit  ou  sur  un  siège.  Il  en  est  de  même  des 
formes  qui  débutent  par  les  membres  inférieurs. 

Les  types  scapulo-huméraux,  par  contre,  semblent  résister  davantage,  sans 
doute  parce  qu'ils  peuvent  longtemps  se  servir  de  leurs  jambes.  S'ils  sont  dans 
de  bonnes  conditions  d'hygiène,  les  malades  peuvent  vivre  trente,  quarante 
ans  et  plus. 

C'est  ordinairement  à  une  affection  intercurrente,  le  plus  souvent  pulmo- 
naire, que  succombent  les  myopathiques.  Le  poumon  est  en  effet  chez  eux 
un  lieu  de  moindre  résistance,  peut-être  originellement  aussi,  et  la  pneumonie, 
les  broncho-pneumonies  et  surtout  la  tuberculose  sont  les  terminaisons  habi- 

(')  Dcutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  1888. 

(-)  Rivista  sperim.  di  Frenatria,  188!),  p.  141  et  1890,  p.  4C3. 

(^)  Moscou,  1890. 

(*)  Neurol.  Centralbl.,  1891,  n»  20, 

(5)  Rivista  sperim.  di  Frenalria,  1893,  p.  17. 

(C)  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  1895,  t.  III,  j».  280. 


I 


MYOPATHIE  PRIMITIVE  PROGRESSIVE.  959 

luelles.  Au  tabcs  musculaire  qu'est  la  myopathie  s'ajoute  le  labes  'pulmonaire 
qui  achève  les  malades. 

On  voit  donc  que  le  pronostic  quoad  vilam  est  intimement  lié  à  l'état  de  la 
nutrition  générale,  aux  conditions  hygiéniques  de  mouvement,  d'alimentation 
et  de  milieu.  A  ce  point  de  vue  les  types  à  début  inférieur  sont  les  moins  favo- 
rables à  la  vie. 

Diagnostic.  —  Est-il  possible  aujourd'hui  d'établir  un  diagnostic  certain 
entre  les  myopathies  primitives  et  les  atrophies  musculaires  relevant  d'une 
altéralion  des  nerfs  périphériques  ou  des  centres  nerveux?  Ce  diagnostic  est 
certainement  beaucoup  plus  difficile  qu'il  y  a  quelques  années,  et  dans  bien 
des  cas  l'observateur  sera  obligé  de  suspendre  son  jugement  jusqu'à  la  consta- 
tation anatomique.  Encore  est-il  des  faits,  comme  on  l'a  vu,  sur  lesquels 
demeure  l'incertitude  môme  après  la  mort. 

Cependant  il  ne  saurait  y  avoir  d'hésitation  dans  les  cas  bien  définis  où  se 
rencontrent  à  la  fois  la  notion  de  Thérédité,  un  début  se  rapportant  à  l'une  des 
formes  principales,  l'absence  de  contractions  fibrillaires  et  de  réaction  de 
dégénérescence.  Il  est  certain  que  V atrophie  musculaire  progressive ,  type  Aran- 
Duchenne,  reste  cliniquement  distinguée  des  principales  formes  de  myopathie. 

Un  signe  paraît  avoir  gardé  l'importance  que  Landouzy  et  Dejerine  lui  ont 
attribuée,  c'est  le  faciès  mijopathique.  La  participation  des  muscles  de  la  face 
au  processus  dyslrophique  semble  appartenir  exclusivement  en  effet  à  cette 
maladie.  En  outre  on  ne  trouve  pas  ici  l'atrophie  des  muscles  à  innervation 
bulbaire,  le  syndrome  /a6io-///os.so-tor?/n^é  de  Duchenne  se  trouvant  au  contraire 
assez  souvent  dans  les  myélopathies.  Il  faut  pourtant  se  rappeler  que  Landouzy 
et  Dejerine  ont  signalé  l'atrophie  de  la  langue  chez  un  de  leurs  malades. 

C'est  plutôt  dans  le  diagnostic  des  diverses  formes  d'avec  des  affections  qui 
pourraient  les  simuler  que  la  distinction  est  aisée. 

Certains  enfants  présentent  soit  une  hypertrophie  musculaire  vraie,  soit  une 
obésité  précoce  qui  pourraient  en  imposer  à  première  vue  pour  une  paralysie 
pseudo-hypertrophique.  C'est  l'examen  dynamométrique  qui  tranchera  la 
question.  Dans  cette  même  forme  la  démarche  peut  ressembler  à  celle  des 
enfants  atteints  de  luxation  congénitale  des  hanches.  Il  suffira  d'y  regarder 
pour  éviter  l'erreur.  Enfin  la  maladie  de  Thomsen  ou  myotonie  congénitale  a 
quelques  rapports  avec  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  car  elle  s'accom- 
pagne parfois  d'un  développement  exagéré  de  la  musculature  des  membres. 
Peut-être  y  a-t-il  même  entre  ces  deux  maladies  un  lien  pathogénique  qui 
nous  échappe.  Mais  deux  symptômes  caractérisent  nettement  la  maladie  de 
Thomsen  ;  ce  sont  :  la  rigidité  tétanique  des  muscles  au  début  des  mouvements 
volontaires  et  la  réaction  myotonique. 

Quand  la  maladie  débute  par  les  membres  inférieurs  on  pourrait,  à  la  période 
d'état,  songer  aux  paralysies  symétriques  de  ces  mêmes  membres  dues  à  Val- 
coolisme  ou  à  une  affection  spinale  à  forme  paraplégique  {syphilis  spinale, 
myélite  ascendante,  etc.).  Mais,  outre  les  constatations  topographiques  et  élec- 
triques, l'interrogatoire  du  malade,  la  connaissance  du  mode  de  début,  l'âge 
enfin  éloigneront  l'idée  de  pareilles  affections. 

Au  tronc  et  aux  membres  supérieurs  il  existe  quelquefois  des  anomalies 
musculaires,  telle  l'absence  congénitale   du  grand    pectoral   constatée   par 
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Féré  (')  chez  deux  épilcpliques.  Cela  simule  assez  bien  l'aspecl  présenté  par 
le  thorax  des  myopathiques  (P.  Marie).  L'état  stationnaire  de  la  déformation 
montrera  de  quoi  il  s'agit. 

L'atrophie  myélopathique  décrite  par  Vulpian  sous  le  nom  d'atrophie  sca- 
pulo-humcrale  ressemble  au  type  myopathique  de  Erb-Landouzy-Dejerine.  Mais 
la  face  n'est  jamais  prise  dans  ce  cas,  et  ce  caractère  clinique  permet  de  tran- 
cher â'emblée  la  question;  sa  valeur  est  absolue.  Si  la  face  est  intacte,  la  nature 
myopathique  de  l'affection  pourra  être  reconnue  en  se  basant  sur  : 

La  conservation  indéfinie  de  certains  muscles  (sus  et  sous-épineux,  etc.); 

L'absence  de  contractions  fibrillaires,  de  réaction  de  dégénérescence; 

La  rétraction  de  certains  muscles  (biceps)  ; 

La  lenteur  de  l'évolution; 

L'hérédité  directe  ou  collatérale  (Landouzy). 

Les  cliplégies  faciales  peuvent  simuler  le  masque  myopathique.  Remak  avait 
ainsi  qualifié  en  1884  la  co-atteinte  de  la  charpente  musculaire  de  la  face  dans 
la  forme  juvénile.  Nous  avons  fait  remarquer  plus  haut  que  tant  qu'une  fibre 
musculaire  persiste,  les  mouvements  de  la  mimique  sont  possibles. 

Marie  et  Guinon  ont  eu  à  faire  le  diagnostic  de  la  forme  infantile  héréditaire 
de  Duchenne  avec  la  lèpre  anesthésique  (spedalskhed);  e  dans  celle-ci,  en  effet, 
on  peut  observer  une  impuissance  des  muscles  des  paupières  et  des  lèvres  très 
analogues  à  celle  de  la  myopathie  progressive  primitive;  de  plus,  il  existe 
assez  souvent  de  l'atrophie  musculaire  des  muscles  des  membres....  On  fera  le 
diagnostic  à  l'aide  des  autres  symptômes,  en  se  souvenant  que,  dans  la  lèpre, 
ce  sont  surtout  les  petits  muscles  des  mains  qui  sont  pris,  d'où  production 
d'une  griffe...  que  de  plus  il  y  a  des  troubles  souvent  très  marqués  de  la  sen- 
sibilité et  qu'enfin  on  constate  sur  la  peau  la  présence  de  taches  d'une  colora- 
tion spéciale.  » 

Reste  le  diagnostic  d'avec  les  atrophies  musculaires  hystériques.  Malgré  le 
rapprochement  pathogénique  fait  plus  haut  avec  les  myopathies  primilives,  on 
doit  convenir  que  cliniquement  il  n'y  a  pas  la  moindre  ressemblance,  car  : 
1"  elles  ne  sont  le  plus  souvent  pas  symétriques;  2"  elles  ont  des  localisations 
quelquefois  déconcertantes;  5"  elles  s'accompagnent  de  stigmates  hystériques, 
facilement  constatables  et  ont  été  souvent  précédées  de  contracture  au  même 
point;  4"  elles  n'ont  aucune  histoire  héréditaire  ou  familiale  constante;  5"  elles 
ont  débuté  en  général  à  un  âge  où  déjà  les  myopathies  sont  avancées; 
6'^  elles  restent  cantonnées  où  elles  ont  pris  naissance. 

Traitement.  —  Ladame  (^),  de  Genève,  préconise  la  galvano-faradisation 
d'après  le  procédé  indiqué  par  de  Watteville  (de  Londres).  Le  courant  induit 
de  la  bobine  secondaire  et  le  courant  galvanique  passent  dans  le  même  fil  et 
ont  même  direction.  Il  applique  les  deux  électrodes  sur  les  muscles  à  élec- 
triser;  il  applique  aussi  l'anode  sur  le  point  d'élection  du  tronc  nerveux  et 
promène  l'électrode  négative  dans  tous  les  sens  sur  les  masses  musculaires 
malades.  Cette  sorte  de  massage  électrique  est  très  énergique  et  ne  doit  être 
employé  qu'avec  précaution.  La  moyenne  du  courant  faradique  est  celle  qui 
correspond  à  une  contraction  modérée  du  muscle  lorsque  ce  courant  est  em- 

(')  FÉRÉ,  Nouv.  Iconographie  de  la  Salpêlrière,  1889,  p.  90,  et  1891,  p.  150. 
(*]  Ladame,  Revue  de  médecine,  18^J0,  p.  817. 
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ployé  seul,  et  pour  le  courant  galvanique  il  faut  se  tenir  à  une  intensité  de  .")  à 
6  ou  8  milliampères  au  maximum.  Les  séances  ne  dépasseront  pas  un  quart 
d'heure.  Elles  doivent  être  journalières.  Ce  traitement  doit  être  commencé  le 
plus  tôt  possible  et  continué  pendant  des  années  en  interrompant  tous  les  deux 
ou  trois  mois  par  un  séjour  à  la  montagne  ou  à  la  mer. 

Il  va  sans  dire  que  les  toniques,  les  reconstituants  et  surtout  une  hygiène 
bien  comprise  sont  ici  de  rigueur. 


AMYOTROPHIE    DE    LA    FORME    CHARCOT-MARIE 

Les  cas  d'amyotrophie  appartenant  à  la  forme  Cliarcot-Marie  ont  été  consi- 
dérés par  quelques  auteurs  comme  représentant  un  anneau  de  transition  entre 
les  myopathies  et  les  amyotrophies  d'origine  neurotique.  En  réalité  il  n'en  est 
rien,  la  forme  Charcot-IMarie  ne  présente  pas  d'analogies  avec  les  myopathies 
et  elle  s'accompagne  de  telles  lésions  du  système  nerveux  que  la  participa- 
tion de  celui-ci  ne  saurait  être  niée  et  qu'on  doit  môme  attribuer  à  ces  alté- 
rations un  rôle  de  premier  ordre 
dans  la  détermination  de  la  nature 
de  cette  affection.  De  telle  sorte 
que  la  description  de  ce  type  mor- 
bide devrait  bien  plutôt  figurer 
parmi  les  maladies  de  la  Moelle  et 
des  Nerfs  périphériques  qu'à  côté 
des  Myopathies.  Ces  réserves 
étant  faites,  voici  quelles  sont, 
d'une  façon  générale,  nos  connais- 
sances sur  cette  forme  d'amyo- 
trophie. 

La  première  description  mé- 
thodique en  est  due  à  Charcot  et 
Marie,  qui,  dans  un  travail  publié 
in  Revue  de  médecine,  février  1886, 
isolèrent  ce  nouveau  type  mor- 
bide. Ces  auteurs  ont  observé  en 
un  an  cinq  malades,  dont  deux 
seulement  appartenant  à  une 
même  famille,  chez  lesquels  ilti 
ont  constaté  un  type  particulier 
dont  voici  les  caractères  : 

«  Atrophie  musculaire  progres- 
sive,envahissant  d'abord  les  pieds 
et  les  jambes,  ne  se  montrant  aux 
membres  supérieurs  (mains  d'a- 
bord, puis  avant-bras)  que  plu- 
sieurs années  après  :  donc  évolu- 
tion lente; 

«  Intégrité  des  muscles  de  la  racine  des  membres,  ou  tout  au  moins  conser 

TR.\ITÉ   DE   MÉDECINE.   —   VI.  61 


ru..  17  j.  —  Garçon  de  9  ans,  présentant  une  atropine 
manifeste  des  jambes  avec  chute  des  pieds.  Les  petits 
muscles  des  mains  sont  également  très  alrophiés. 
E.xlension  de  la  première  phalange  des  doigts,  flexion 
des  deux  autres  phalanges;  aplatissement  de  la  main; 
disparition  des  éminences  Ihénar  et  hypolhénar. 
(D'après  une  photographie  inédite  du  malade  qui  fait 
l'objet  de  l'observation  I  de  Charcot  et  Marie.) 
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valion  beaucoup  plus  longue  que   pour  ceux   des  extrémités.  Intégrité    des 
muscles  du  troue,  des  épaules  et  de  la  face; 

t  Existence  de  coniractions  fibrillaires  dans  les  muscles  en  voie  d'atrophie. 

«  Troubles  vaso-moteurs  dans  les  segments 
(le  membres  atteints. 

«  Pas  de  rétraclions  tendineuses  notables  du 
côté  des  articulations  dont  les  muscles  sont 
atrophiés  ; 

«  Sensibilité  le  plus  souvent  intacte,  quelque- 
fois cependant  altérée  de  plusieurs  façons; 

«  Fréquence  des  crampes  ; 

«  Réaction  de  dégénéres- 
cence dans  les  muscles  en 
voie  d'atrophie; 

«  Début  de  l'affeclion  le 
plus  ordinairement  dans 
l'enfance,  souvent  chez  plu- 
sieurs frères  et  sœurs;  quel- 
quefois aussi  elle  existerait 
non  seulement  chez  les  col- 
latéraux, mais  aussi  chez  les 
ascendants.  » 

Nous  renvoyons  pour  les 

myolrophie  est  surlout  marquée  au    Jclails  à   CCt  important  mé- 

niveau  fie  la  jambe  proprement  dilc;  »  .,   „ 

les  pieds  n'élanl  plus  moinlcnus,  par    mOU'C  ;  il  laut   Cependant  Sl- 

suiie  des  altérations  des  niuscies  de    onaler  la  conservcUion  par- 

la  jambe,  éprouvent  dans  1  articula-    ^    ,  ' 

tion    libio-tarsiennc    une  déviation   faite  (le  la  saiilé  générale  de 

ces  malades  ,  le  contraste 
singulier  qui  existe  entre 
les  proportions  du  corps  et 
de  la  racine  des  membres  et  celles  des  cxtrémi- 
lés  :  ce  qui  avait  fait  croii^e  à  Eulenburg  et  à 
Eichhorst  que  les  muscles  des  cuisses  étaient 
hypertrophiés  ;  \a  saillie  considérable  des  condylcs 
internes  des  fémurs,  Vatropitic  en  jarretière  au-dessous  de  la  rotule,  les  pieds 
en  varus  ou  en  valgiis,  la  griffe  interosseiise  des  mains;  —  au  point  de  vue 
fonctionnel,  le  steppage  dans  la  marche,  et  l'impossibilité  de  se  tenir  immobile 
dans  la  station  debout,  ce  qui  oblige  les  malades  à  exécuter  constamment  un 
piétinement  sur  place  pour  conserver  leur  équilibre. 

Cbarcot  et  Marie  rattachent  à  ce  type  un  certain  nombre  d'observation.^ 
antérieures,  en  particulier  celles  d'Eichhorsl,  d'Eulenburg,  de  Hammond, 
d'Ormerod,  de  Schullze. 

Depuis,  d'autres  publications  ont  été  faites  sur  ce  sujet.  HolTmann(')  a  pro- 
duit plusieurs  travaux  sur  cette  maladie  en  la  désignant  du  nom  d'Amyotro- 
phie  neurotique  ou  neurale.  C'est  encore  à  celte  forme  que  se  rapportent  les 

(V  IIon-MANN.  Ardu  f.  l'sydi.,  1881»,  XX,  IleR  3,  p,  m^.—  Deul^di.  Zcil.  f.  XcveahciUc,  iS'Jl, 
I,  p.91. 


l'"iG.  176. —  Gutçoii  lie  11  uns  1,^  dont  le 
frère,  âgé  de  7  ans,  était  atteint  d'une 
amyotrophie  tout  à  fait  analogue, 
quoiqu'un  peu   plus   prononcée.   L'a 


manifeste.  Pour  garder  son  équilibre 
pendant  le  court  intervalle  de  temps 
où  il  est  resté  devant  l'objectif  pho- 
tographique, le  malade  a  dû  écarter 
notablement  les  jambes.  —  A  la  partie 
inférieure  de  la  cuisse  on  remarquera 
un  certain  degré  d'amyolrophie  (sail- 
lie considérable  des  condyles  du 
fémur).  (D'après  une  ligure  de  Char- 
col  et  Marie.) 


FiG.  177.  —  îiîaiM  (lu  pré- 
cédent. Lesdoigissont 
en  extension  dans  l'ar- 
ticulation mctacarpo- 
phalangiepnc,  en  ile- 
xion  dans  les  outres 
articulations.  E.xcava- 
tiondes  cspacesintcr 
osseux.  Aplalissemcnl 
considérable  des  éini- 
nences  tliénar  et  liy- 
pothénar.  Les  dcii.x 
mains  étaient  à  peu 
près  également  attein- 
tes.(D'après  une  ligure 
de  Charcot  et  !Marie.) 
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cas  de  Bernhardt(*),  de  Toolh  ('i  {amyotrophie  du  Ujpe  péronier,  nom  adopté 
par  certains  auteurs  ang-lais  ou  américains),  de  Vizio!i(^),  de  Dubreuilh  (^),  de 
rianghol'ner(*),  de  Sachs (^)  et  prohiihlcMneiit  c-(mix  do  Gombault  et  Mallet(')  et 
de  Dejerine  et  SottasC*).  Ces  oljservalions  ultérieures  apportent  à  certains 
égards  des  documents  nouveaux  à  l'étude  de  cette  maladie,  mais  sans  modifier 
d'une  fat'on  iiolnhle  le  tableau  tracé  par  Charcot  et  Marie. 

Anatomie  pathologique.  —  On  ne  connaît  guère  jusqu'à  présent  que 
six  autopsies  (•)  d'observations  pouvant  être  rapportées  à  l'amyolrophie 
Charcot-Marie(Vircho\v,  Friedrcich,  Dubreuilh (?),  Gombault,  Dejerine,  IMarieet 
Marinesco).  Il  sendjie  ressortir  de  l'examen  de  ces  dilVérentes  autopsies  que  les 
lésions  les  plus  constantes  sont  celles  des  nerfs  périphériques  et  des  cordons 
postérieurs.  La  lésion  des  nerfs  périphériques  consiste  le  plus  ordinairement 
dans  une  altération  très  prononcée  des  fibres  nerveuses  avec  prolifération  du 
tissu  conjonctif  interstitiel  intra  et  périfasciculairc  (périnèvrc,  épinèvre  et 
endonôvre). 

La  lésion  des  cordons  postérieurs  dans  la  plupart  des  cas  que  nous  avons 
cités  était  celle  du  tabès  systémitisc;  aussi  Gombault  avait-il  publié  son  cas 
sous  le  nom  de  «  labes  infantile  »;  en  effet,  la  lésion  s'étend,  ainsi  que  cela 
ressort  notamment  du  cas  de  Marie  et  Marinesco  (dont  nous  donnons  ici  une 
figure),  depuis  la  partie  inférieure  de  la  moelle  jusqu'aux  noyaux  des  cordons 
de  GoU  et  de  Burdach.  Ges  auteurs  font  remarquer  que  la  lésion  est  bien 
comparable  à  celle  du  tabès,  attendu  qu'il  existe  une  dégénération  des  zones 
de  Lissauer  ,une  atrophie  des  fibres  des  cornes  postérieures  et  du  réseau  fibril- 
lairc  des  colonnes  de  Clarke  avec  intégrité  des  cellules  de  ces  colonnes;  en 
outre  intégrité  du  faisceau  fondamental  du  cordon  postérieur.  Marinesco  fait 
en  outre  remarquer  que  la  lésion  des  racines  postérieures  est  proportionnelle 
à  celle  du  cordon  postérieur;  ces  altérations  ont  leur  maximum  dans  la  région 
lombaire,  sont  un  peu  moins  intenses  dans  la  région  dorsale  inférieure,  dimi- 
nuent encore  dans  la  région  dorsale  supérieure  et  dans  la  région  cervicale.  — 
Le  reste  de  la  substance  blanche  ne  présente  pas  de  lésions  manifestes,  sauf 
vers  la  cinquième  cervicale  où,  dans  le  cas  de  Marie  et  Marinesco,  existait  mie 
[)àleur  très  nette  du  faisceau  latéral  siégeant  dans  la  région  du  faisceau  pyra- 
midal, mais  débordant  un  peu  le  territoire  de  celui-ci  en  dedans  et  en  dehors, 
sans  arriver  toutefois  jusqu'à  la  périphérie  de  la  moelle. 

En  outre,  sur  ces  0  cas  on  a  trouvé  quatre  fois  des  lésions  des  cornes  anté- 

(')  lÎEHMiARDT,  Virchoiu's  Arcli.  /".  pàlh.  Anal.,  1895,  Bd.  105. 

(-)  TooTH,  S.  Barth.  llosp.  Rep.,  1889,  XXV,  p.'  141. 

(^)  Vjziuli,  Lauori  del  Congrcsso  di  Med.  int.,  1889.  Milono,  1890,  II,  p.  525. 

(*)  DuiiREUiLH,  Revue  de  incdccinc,  juin  lii'M),  p.  4M. 

(^)   (î.VNGIIOFNEH. 

('')  Saciis,  Brain,  I8U0,  J,  p.  417. 

('}  Gombault  et  Mallet,  ylrt7i.  de  inéci.  exp6r.,  iSoi),  p.  oi'ù. 

(**)  Dejerine  cl  Sottas,  Soe.  de  biol.,  18  mars  1895. 

Il  est  vrai  que  les  observations  de  Gombault  et  Mallot,  de  Dejerine  et  Sottas,  différent  à 
ertains  égards  du  type  Charcot  Marie.  Les  nerfs  particulièrement  ont  été  trouvés  très  gios 
I  l'autopsie  par  ces  auteurs.  C'est  surtout  en  raison  de  celle  particularité  que  Dejerine  a 
cru  devoir  soustraire  ces  cas  du  cadre  de  l'amyotrophic  Charcot-Maric  et  en  faire  une 
affection  nouvelle  qu'il  appelle  :  Névrile  interstUicUc  hinicvlropliiquc  et  ]>ro'ji\'ssive  de 
{'enfaitre. 

(^)En  donnant  ce  chiffre  nous  nous  basons  sur  l'opinion  exprimée  parM.  G.  Marinesco,  dans 
un  travail  que  cet  auteur  a  bien  voulu  nous  communiquer  et  qui  est  sur  le  point  de  ^paraître 
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ricurcs  de  la  moelle.  Pour  Gonibaiilt,  il  y  avait  atrophie  de  la  corne  antérieure 
et  de  se"^  cellules,  dans  le  cas  de  Marie  et  Marinesco  dans  la  région  cervicale, 
au  niveau  de  la  huitième  racine  (voir  la  figure)  Marinesco  décrit  une  lésion 
exlrêmen-ent  nette,  caractérisée  par  l'atrophie  du  réseau  des  fibres  nerveuses 


i--, 


Fie.  178.  —  Coupe  au  niveau  de  la  "  ceiMcniL  luiib  un  cas  il  amjolrophie  de  la  forme  Charcot-Marfa. 
(Dessin  d'après  une  photographie  de  G.  Marinesco,  communiqué  par  P.  Marie  et  G.  Marinesco.) 
a)  Portion  de  la  corne  antcricnre  présentant  une  atrophie  circonscrite  aux  groupes  antcro-inferne  et 
surtout  movcn  des  cellules  nerveuses;  colle  lésion  est  encore  plus  accentuée  à  droite  c.  —  b)  Atro- 
phie presque  complète  du  réseau  des  fibres  et  fibrilles  nerveuses  de  la  corne  postérieure.—  II  existe 
en  outre  une  sclérose  systématisée  du  cordon  postérieur  qui  rappelle  celle  du  tabès. 

et  des  cellules  des  groupes  interne  et  moyen,  tandis  que  le  groupe  postéro- 
externe  semble  intact.  Pour  Marinesco,  cette  constatation  aurait  une  grande 
importance,  car  des  autopsies  antérieures  dues  à  plusieurs  auteurs  (Prévost  et 
David,  Ilayem,  Ross,  etc..)  ont  établi  que  les  centres  d'innervation  des  petits 
muscles  de  la  main  se  trouvent  justement  dans  cette  région  de  la  moelle 
(huitième  cervicale);  l'autopsie  de  Marie  et  Marinesco  serait  donc  confirmative 
de  cette  opinion.  —  Dans  les  régions  lombaires  supérieure  et  moyenne,  ces 
auteurs  signalent  aussi  une  atrophie  assez  accentuée  de  la  corne  antérieure, 
mois  ne  lui  reconnaissent  pas  de  localisation  strictement  limitée  à  tel  ou  tel 
groupe  de  cellules.  —  Un  autre  fait  sur  lequel  ces  auteurs  insistent  est  l'intégrité 
complète  des  racines  antérieures,  fait  qui  contraste  avec  la  dégénérescence 
intense  de  certains  nerfs  périphériques  qui  desservent  les  régions  atrophiées. 

Quant  aux  muscles,  ils  présentent  des  lésions  manifestes  offrant  les  différents 
aspects  de  l'atrophie  des  fibres  musculaires.  Les  nerfs  musculaires  montrent 
des  lésions  extrêmement  intenses  reproduisant  en  miniature  celles  des  nerf.s 
périphériques  dont  il  a  été  question  plus  haut  (endo-  et  périnévrite). 

Marche.  Pronostic.  —  Il  ne  semble  pas  que  cette  forme  d'amyotrophie 
présente  par  cllc-mrine  et  d'une  façon  directe  un  danger  sérieux  pour  l'exis- 
tence, aussi  l'a-t-on  vue,  chez  plusieurs  des  malades  qui  en  étaient  atteints, 
persister  pendant  de  longues  années.  D'une  façon  générale,  ces  malades 
n'atteignent  cependant  pas  un  âge  avancé,  mais  leur  mort  n'est  pas  due  à  un 
envahissement  progressif  de  la  maladie,  elle  est  souvent  attribuable  à  quelque 
complication  survenue  sur  l'appareil  pulmonaire,  et  il  semble  à  cet  égard 
qu'on  puisse  jusqu'à  un  certain  point  incriminer  la  faiblesse  organique  du 
malade.  L'affeclion  ne  paraît  pas  avoir  de  tendance  à  rétrocéder.  Les  traite- 
ments employés  jus(|u"à  présent  n'ont  pas  donné  de  résultats  appréciables. 
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ACROMÉGALFE 
Par  le  D'  SOUQUES 

Historique.  —  En  i885,  M.  Pierre  Marie  (')  décrivit  sous  le  nom  d'acromé- 

galic  (àxpôv,  extrémité  ;  u-iyy.;,  grand)  «  une  hupertrophie  mnrjuUcre,  non  congéni- 
tale, des  extrémilés  supérieures,  inférieures  et  céphaliquc  ».  Il  est,  depuis  celte 
époque,  revenu  à  diverses  reprises  (-)  sur  ce  même  sujet,  confirmant  par  de 
nouvelles  observations  analomiquos  et  cliniques  sa  première  description,  el 
montrant  qu'il  s'agissait  là  d'une  maladie  spéciale,  autonome,  d'une  nouvelle 
entité  morbide.  Sans  doute  cette  singulière  hypertrophie  avait  déjà  été 
remarquée,  en  particulier  par  Saucerotte,  Brigidi,  Chalk,  Verga,  Ilcnrot, 
Fritsche  et  Klebs,  mais  ces  auteurs  n'avaient  vu  dans  ces  faits  que  de  pures 
curiosités  qu'ils  avaient,  du  reste,  signalées  sous  les  rubriques  les  plus  diverses 
En  réalité,  M.  P.  Marie  a  créé  l'acromégalie  de  toutes  pièces;  il  a  trouvé  le 
nom  et  la  chose,  et  c'est  à  juste  titre  que  les  deux  termes  d'acromâgalie  et  de 
«  maladie  de  Marie  »  sont  devenus  synonymes. 

Après  cette  première  description,  les  observations  ne  tardèrent  pas  à  se 
multiplier.  Une  mention  spéciale  est  due  à  celles  de  Erb,  Virchow,  Wilks, 
Hadden,  Verstraeten,  Adler  et  Minkowsky.  La  thèse  de  Souza-Lcile('),  faite 
sous  l'inspiration  de  M.  Marie,  mérite  de  faire  époque.  Basée  sur  58  observa- 
tions, elle  constitue  le  premier  travail  d'ensemble  sur  la  question. 

Depuis  lors,  de  nouveaux  faits  ont  surgi  un  peu  de  tous  les  côtés,  surtout 
dans  le  but  d'établir  la  pathogénie  de  celte  affection  et  la  place  qu'elle  doit 
occuper  dans  le  cadre  nosographique.  Un  élève  de  Renaut  (de  Lyon),  M.  Du- 
chesneau,  a  pu  réunir  28  cas  nouveaux,  et,  dans  une  intéressante  mono- 
graphie (*),  appeler  l'attention  sur  l'amyotrophie  et  sur  certains  détails  histolo- 
giques  que  nous  rappellerons  plus  loin. 

Enfin,  dans  ces  deux  dernières  années,  MM.  Balzer,  Boltz,  Packard,  Dercum, 
Mackie  Whyle,  Dana,  Hascovec,  Brissaud,  etc.,  en  ont  mentionné  de  nombreux 
cas  isolés  (^).  De  sorte  que  le  chiffre  des  cas  publiés  jusqu'ici  est  déjà  considé- 
rable. Il  faut  en  défalquer  assurément  certains  faits  qui  ne  ressorlissent  pas  à 
la  maladie  de  jMarie  et  qui,  selon  toutes  vraisemblances,  doivent  faire  retour 
au  myxœdème,  au  gigantisme,  à  la  maladie  osseuse  de  Paget  où  à  l'ostéo- 
arlhropathie  pneumique.  Cette  défalcation  faite,  il  en  reste  environ  une  centaine 

(»)  P.  Marie,  Rev.  de  méd.,  1886,  p.  297;  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpèlrière,  1888-1889; 
Progrès  médical,  mars  1889. 

(-)  P.  Marie  et  Marinesco,  Congrès  de  Berlin,  1890;  Archives  de  méd.  expérimentale,  iuiUci 
1891,  p.  559. 

{'j  Souza-Leite,  De  l'acromégalie  (Maladie  de  P.  Marie).  Thèse  de  Paris,  1890. 

(*)  Duchesneau,  Contrib.  à  l'étude  anatomique  et  clinique  de  l'acromégalie  et  en  parti- 
culier d'une  forme  amyotrophique  de  cette  maladie.  Thèse  de  l.ijon,  décembre  1891. 

(5)  On  trouvera  les  principales  indications  l)ibliograpbiques  dans  les  Tbcses  de  Souza- 
Leite,  el  de  Dlciiesneau,  ainsi  que  dans  les  Revues  générales  de  G.  Guinon  (Gaz.  des  hop., 
1889)  de  Rauzier  {Xoiiveau  Monlpellier  médical,  1895),  de  P.  Bloco  (Gaz.  hebd.,  janv.  189i). 


yC6  DYSTROPHIES  D'ORIGINK  NERVEUSE. 

parfaitement  aulhenliques,  encore  qvic  huit  ans  seulement  nous  séparent  de  la 
première  description.  Malg-rc  la  mulliplicilc  de  ces  travaux,  la  lumière  n'est 
pourlnnt  pas  faite  sur  tous  les  points;  il  est  encore  des  chapitres,  comme  ceux 
(te  Ictioloaio  ol  de  la  palhog^énie,  qui  sont  entourés  d'obscurité. 

Symptomatologie.  —  L'acromégalie  est  caractérisée  par  deux  ordres  de 
symptômes  :  les  uns  contingents  et  accessoires,  les  autres  essentiels  et  primor- 
diaux. Ces  derniers  sont  constants  ou  à  peu  près  constants.  Ce  sont  l'hyper- 
trophie des  extrémités  (mains,  pieds  et  face),  la  cypho-scoliose  dorsale,  la 
céphalalgie  et,  chez  la  femme,  les  troubles  delà  menstruation.  Nous  commen- 
cerons par  leur  étude. 

I.  Symptômes  primordiaux.  —A.  Hypertrophie  des  mains.  —  C'est  générale- 
monl  par  les  mains  que  débute  la  maladie.  Leur  développement  exagéré,  con- 

rastant  avec  l'aspect  et 
le  volume  normal  des  au- 
tres segments  du  membre 
supérieur,  attire  l'atten- 
tion. Elles  sont  épaisses 
et  larges,  sans  être  défor- 
mées ni  notablement  aug- 
mentées de  longueur.  En 
laison  de  cet  aspect,  la 
main  est  dite  courtaude, 
camarde ,  en  battoir, 
B  spade  like  »  des  Anglais. 
Cette  hypertrophie 
porte  sur  tous  les  plans 
des  tissus  de  la  main  :  os, 
muscles,  tissu  cellulo-adi- 
peux  et  peau.  La  peau  est 
résistance,  ferme,  sans 
œdème,  de  coloration  un 
peu  foncée.  Les  plis  in- 
terphalangiens,  plus  mar- 
qués, séparent  de  vérita- 
bles bourrelets  charnus 
(main  capitonnée).  Les 
éminences  thénar  et  hypothénar  sont  très  augmentées  de  volume  et  les  sillons 
curvilignes  de  la  paume  plus  accusés  qu'à  l'état  normal.  Les  doigts  ont  des 
dimensions  énormes;  ils  sont  aussi  gros  à  leur  pointe  qu'à  leur  racine,  sans 
aucune  déformation  articulaire,  de  direction  et  de  longueur  normales.  Ce  sont 
des  doigts  «  en  saucisson  »,  suivant  l'expression  de  M.  P.  Marie.  Dans  une 
observation  de  Lombroso,  le  pouce  mesurait  12  centimètres  de  circonférence. 
Par  comparaison,  les  ongles  paraissent  petits;  ils  sont  aplatis,  élargis,  striés 
presque  toujours  dans  le  sens  longitudinal.  Très  exceptionnellement,  on  a 
signalé,  soit  un  gonflement  en  massue  des  doigts,  soit  des  nodosités  phalango- 
phalnnginiennes.  Celle  hypertrophie  sans  déformation  des  doigts,  du  carpe 
et  du  métacarpe,  s'atténue  au  niveau  du  poignet.  Les  avant-bras  et  les  bras, 


FiG.  170. 


Mains  el  faciès  dans  racromégalie.  {Collection  de 
M.  P.  Marie.) 
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tout  en  étant  plus  gros  qu'à  l'état  normal,  sont  cependant  loin  d'ôtrc  aussi 
hypertrophies  que  les  mains. 

Malg-ré  cette  augmentation  do  volume,  les  fonctions  de  la  main  s'exercent 
avec  intégrité  et  sans  douleurs.  Sur  les  58  observations  citées  par  Souza,  on 
trouve  deux  fois  seulement  relevé  le  phénomène  du  doigt  mort. 

B.  Hypertrophie  des  pieds.  —  Comme  les  mains,  les  pieds  sont  élargis  el 
épaissis,  sans  augmentation  notable  de  longueur.  On  y  voit  les  mêmes  sillons 
profonds,  séparant  des  bourrelets  charnus.  Cette  hypertrophie  s'atténue  égale- 
ment d'habitude  au  niveau  du  cou-de-pied;  les  jambes  et  les  cuisses  en  restent 
indemnes.  Si  le  cou-de  pied  et  le  genou  sont  intéress(;s,  c'est  toujours  dans 
de  minimes  proportions,  sans  aucun  rapport  avec  la  monstruosité  du  pied. 
Toujours  comme  à  la  main,  tous  les  tissus  constitutifs  :  os,  muscles,  etc., 
participent  à  l'hypertrophie;  l'aspect  de  la  peau  est  identique.  Les  orteils  ont 
gardé  leur  forme  et  leur  direction  habituelles;  ils  sont  simplement  épais  et 
larges,  très  volumineux,  comme  s'ils  appartenaient  h  un  colosse.  Les  ongles 
sont  courts,  aplatis,  élargis,  striés  presque  toujours  longitudinalement. 

C.  Hypertrophie  de  la  tète.  —  Les  altérations  du  crâne  sont  peu  accentuées. 
On  a  signalé  une  légère  augmentation  de  son  diamèlre  antéro-postérieur,  des 
crêtes  osseus'^s  le  long- des  sutures  crâniennes,  au  nivo'm   (^'^  1-^  n-i'ulcraioc 
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occipitale  externe  et  des  apophyses  mastoïdes.  C'est  avant  tout  la  face  qui  est 
le  siège  de  l'hypertrophie.  Elle  est  allongée,  ovalaire;  le  front  est  bas,  les 
rebords  et  les  apophyses  orbitaires  extrêmement  saillants,  les  poupières 
épaissies.  Les  yeux  paraissent  petits,  quelquefois  au  contraire  en  légère 
exophthalmie.  Le  nez  est  accru  dans  tous  ses  diamètres  (nez  épaté,  camard,  en 
pied  de  marmite);  il  forme  une  saillie  énorme.  Les  pommettes  sont  très  proé- 
minentes; les  lèvres  très  épaissies,  la  lèvre  inférieure  formant  souvent  ectro- 
pion,  le  menton  large  et  très  saillant.  Tandis  que  le  maxillaire  supérieur  est 
peu  altéré,  le  maxillaire  inférieur,  au  contraire,  monstrueusement  hypertrophié, 
fait  un  prognathisme  très  accusé.  Dans  certains  cas,  les  oreilles  sont  augmentées 
de  volume.  L'ensemble  de  ces  déformations  constitue  le  faciès  acromégalique. 
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La  langue  est  épaissie  (Macroglossie),  énorme  quelquefois  au  point  de  ne 
pouvoir  rester  dans  la  bouche  et  de  gêner  considérablement  la  prononciation 
et  la  déglutition.  La  voûlc  palatine,  les  piliers,  la  luette,  le  voile  du  palais,  les 
amygdales,  peuvent  participer  à  cette  hypertrophie  et  entraîner  des  accès  de 

toux,  des  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  parole 
(voix  grave).  Henrot  a  signalé  dans  son  cas  l'hy- 
pertrophie des  dents.  Souza-Leite  ne  l'a  jamais 
rencontrée,  dans  les  nombreuses  observations  qu'il 
a  dépouillées. 

D.  Thorax.  —  Les  déformations  du  thorax  por- 
tent spécialement  sur  les  vertèbres. 

Les  lésions  vertébrales  sont  l'origine  d'une 
cyphose  cervico-dorsale ,  accompagnée  ou  non  de 
lordose  lombaire  et  de  scoliose.  Cette  cyphose,  de 
degré  variable  suivant  les  cas,  forme  une  véritable 
bosse  qui  coexiste  assez  souvent  avec  une  voussure 
de  la  région  antéro-inférieure  du  thorax.  Cette 
coexistence  constitue  la  double  bosse,  dite  de 
polichinelle. 

Dans  son  ensemble,  le  thorax  est  aplati  latéra- 
lement, augmenté  dans  son  diamètre  antéro-pos- 
térieur,  comme  projeté  en  avant.  A  l'analyse,  on 
voit  que  le  sternum  est  très  hypertrophié,  que  les 
clavicules  sont  grosses,  les  côtes  et  les  cartilages 
épaissis  et  les  omoplates  elles-mêmes  augmentées 
de  volume.  La  respiration  est  souvent  gênée  par 
le  fait  de  ces  multiples  déformations  et  revêt  le 
type  abdominal. 

E.  Céphalalgie  et  aménorrhée.  —  Les  maux  de 
tête  forment  souvent  le  premier  symptôme  accusé 
par  les  malades  ;  ils  sont  continus  ou  paroxystiques, 
plus  ou  moins  violents.  Généralement  la  douleur 

est  localisée,  de  préférence  à  l'occiput  ou  à  la  nuque.  Elle  est  plus  rarement 
difluse  et  généralisée  à  toute  la  tête. 

Chez  les  femmes,  l'aménorrhée  est  souvent  aussi  un  des  premiers  symptômes. 
Tantôt  elle  s'installe  brusquement,  tantôt  elle  est  précédée  de  suppressions 
menstruelles  temporaires,  durant  plusieurs  mois.  La  stérilité  en  est  la  consé- 
quence. 

II.  Symptômes  secondaires.  —  Tels  sont  les  signes  essentiels  de  l'acromé- 
gaîie;  ils  sont  nécessaires  et  suffisants  pour  caractériser  l'affection.  A  côté  d'eux 
doivent  prendre  place  une  série  de  symptômes  contingents  qu'on  peut  décrire 
didactiquemcnt,  en  passant  successivement  en  revue  les  divers  appareils. 

Avec  son  hypertiophie  constante  des  extrémités  supérieures,  inférieures  et 
céphalique,  l'acromégale  a  souvent  le  cou  gros  et  court,  la  tête  pour  ainsi 
•jiro  enfoncée  entre  les  oreilles.  D'I^abitude,  le  corps  thyroïde  est  atrophié; 
il  pci  t  cependant  être  gros  ou  de  volume  normal.  Le  larynx  est  saillant,  ses 
cartilages  épaissis,  quelquefois  même  ossifiés   Ce  fait  est  surtout  frappant 


Fie.  181.— Cyphose  cervico-dorsaie 
(Collcclion  (le  M.  P.  Marie.) 
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chez  les  femmes  :  leur  voix  est  grave  et  forte;  elles  ont  foncliounellcment  et 
analomiquemcnl  «  un  larynx  masculin  ».  Les  seins  sont  atrophies  et  flasques, 
le  ventre  tombant  et  plus  ou  moins  volumineux,  le  bassin  parfois  élargi.  Chez 
la  femme,  les  organes  génitaux  externes  (vulve  et  vagin)  sont  épaissis  et  élargis, 
l'utérus  pouvant  être  par  contre  atrophié.  Chez  l'homme,  la  verge  est  parfois 
augmentée  de  volume;  les  bourses  et  les  testicules  tantôt  augmentés,  tantôt 
diminués.  Ces  modifications  en  plus  ou  en  moins  des  organes  sexuels 
coexistent  avec  une  diminution  de  l'appétit  et  de  la  puissance  génésique. 

Le  système  musculaire  peut  être  normal,  hypertrophié,  atrophié.  C'est 
l'atrophie  qu'on  rencontre  le  plus  souvent;  elle  se  traduit  fonctionnellcmcnt 
par  un  alïaiblissement  général  et  par  une  fatigue  rapide.  L'amyotrophie  était 
tellement  accusée  dans  le  cas  de  Duchesneau  que  cet  auteur  propose  de  créer 
une  (orme  amyolrophique  de  l'acromégalie.  Les  muscles  ne  présentent  pas  de 
troubles  électriques  notables  :  leur  excitabilité  électrique  serait  affaiblie  pour 
Erb,  augmentée  au  contraire  pour  Vcrstraeten. 

Du  côté  du  système  articulaire,  on  a  vu  certaines  articulations  (genou, 
poignet)  volumineuses  mais  sans  déformations  et  présentant  des  craquements. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  ou  normaux,  ou  diminués,  ou  abolis;  jamais  ils 
ne  sont  exaltés. 

Quant  au  système  circulatoire,  on  a  noté  l'hypertrophie  du  cœur  avec  palpi- 
tations et  l'artério-sclérose.  Ce  sont  surtout  les  veines  qui  sont  altérées  (varices). 
Les  vaisseaux  et  les  ganglions  lymphatiques  peuvent  être  hypertrophiés. 

Les  acromégales  sont  sujets  à  des  transpirations  faciles,  abondantes,  quel- 
quefois profuscs;  ils  peuvent  avoir  de  la  polyurie,  de  la  glycosurie,  de  la 
peptonurie  (un  cas  de  M.  Bouchard).  Duchesneau  a  signalé  récemment  des 
crises  de  phosphaturie. 

Du  côté  des  voies  digestives,  il  faut  signaler  une  augmentation  considérable 
de  l'appétit  et  de  la  soif  et  l'existence  plus  rare  de  troubles  dyspeptiques. 
Chez  la  malade  de  Duchesneau,  il  y  avait  entéroptose  avec  néphroptose. 

La  sensibilité  de  la  peau  est  ordinairement  normale;  exceptionnellement 
l'analgésie  et  l'anesthésie  ont  été  citées.  Il  n'est  pas  rare  de  constater  chez  les 
malades  une  grande  impressionnabilité  au  froid  et  des  douleurs  surtout  abdo- 
minales. Dans  son  ensemble,  la  peau  a  une  teinte  jaune  brunâtre,  avec  colo- 
ration plus  foncée  au  niveau  des  extrémités;  elle  est  sèche  et  trop  large  pour 
les  organes  qu'elle  recouvre,  surmontée  assez  souvent  d'excroissances  patho- 
logiques (verrues,  molluscum  pendulum).  Les  cheveux  sont  abondants  et 
épais,  les  poils  gros  et  durs. 

Tous  les  organes  des  sens  peuvent  être  intéressés,  l'ouïe  altérée  d'un  ou  des 
deux  côtés  avec  des  bourdonnements  d'oreilles  et  surdité  légère  ou  profonde, 
le  goût  et  l'odorat  troublés.  Mais  c'est  surtout  l'œil  qui  est  atteint  :  amblyopie 
et  cécité  par  congestion  papillaire,  douleurs  intra-oculaires,  rétrécissement 
irrégulicr  du  champ  visuel,  myosis,  signe  d'Argyll...,  et  enfin  hémiopie  tem- 
porale. Cette  dernière  a  été  mentionnée  par  Schuitze,  Boltz  et  Packard. 

Il  nous  reste  à  rappeler  quelques  signes  généraux  et  quelques  troubles 
psychiques  :  d'une  part,  faiblesse  générale,  inaptitude  au  travail,  lassitude; 
de  l'autre,  modification  du  caractère,  qui  devient  triste  et  irritable,  avec  inté- 
grité de  lintclligcnce  qui  persiste  jusqu'aux  dernières  périodes. 
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m.  Évolution.  —  Le  début  deracromcgalie  se  faitgcncralement  entre  20  et 
26  ans.  Exceptionnellement,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  il  est  précoce  ou 
tardif.  Sa  marche  est  progressive  et  extrêmement  lente,  entrecoupée  parfois  de 
temps  d'arrêt  et  de  poussées.  Sa  durée  est  fort  variable  (20  à  50  ans  en  moyenne). 
Quant  à  sa  terminaison,  elle  est  fatale.  Inexorablement  le  malade  finit  par  suc- 
comber, soit  par  suite  des  progrès  d'une  lente  cachexie,  soit  par  une  affection 
intercurrente,  soit  même,  mais  très  rarement,  d'une  manière  brusque,  par  syncope. 

Diagnostic.  —  Aujourd'hui  il  est  facile  de  reconnaître  un  acromégale;  la 
simple  constatation  d'une  hypertrophie  des  extrémités  permet  de  faire  ce 
diagnostic  à  dislance.  Il  est  cependant  un  certain  nombre  d'affections  qui  ont 
été  confondues  avec  l'acromégalie  et  qu'il  importe  d'en  différencier. 

Dans  le  myxœdème,  on  trouve  assurément  une  augmentation  de  volume  du 
corps  et  des  extrémités,  mais  il  s'agit  ici  dune  simple  infiltration  œdémateuse 
des  parties  molles.  La  peau  est  immobile  sur  les  plans  sous-jacents  et  infiltrée; 
le  visage  bouffi,  arrondi  en  demi-lune  des  myxœdémateux,  diffère  essentielle- 
ment du  faciès  ovalaire  des  acromégaliques.  L'absence  de  prognathisme  et  de 
cyphose,  la  coexistence  de  troubles  mentaux  plus  ou  moins  accusés,  plaident 
encore  pour  le  myxœdème,  sur  le  diagnostic  duquel  il  est  inutile  d'insister 
plus  longtemps. 

«  On  trouve  dans  la  maladie  osseuse  de  Paget,  dit  M.  Thibierge  ('),  une  aug- 
mentation considérable  de  volume  et  une  courbure  accentuée  des  os  du  tronc 
et  de  la  tête,  produisant  un  aspect  tout  à  fait  particulier;  les  fémurs  et  les 
tibias  sont  fortement  courbés  en  avant,  les  jambes  sont  écartées,  le  tronc  et  le 
cou  sont  fixés  dans  une  flexion  antérieure  très  prononcée.  »  Dans  cette  aflec- 
tion,  du  reste,  ce  sont  les  os  du  crâne  qui  sont  intéressés.  Dans  l'acromégalie, 
ce  sont  ceux  de  la  face.  Aux  membres,  ce  sont  les  os  longs  qui  sont  pris  et 
dans  leur  diaphyse.  L'acromégalie  frappe  les  os  des  extrémités  et  leurs  épi- 
physes.  D'ailleurs  la  maladie  de  Paget  ne  débute  guère  qu'après  40  ans  et 
atteint  les  os  sans  ordre,  sans  symétrie,  tandis  que  le  développement  do 
l'acromégalie  est  régulièrement  symétrique. 

Virchow  a  décrit,  sous  le  nom  de  leontiasis  ossea,  une  hyperostose  des  os  de 
la  face  et  du  crâne.  L'aspect  en  bosses  saillantes  de  ces  exostoses  et  l'intégrité 
des  mains  et  des  pieds  nous  dispenseront  de  commentaires  (-). 

Confondre  ré/c/^/tau^Kf.sîs  avec  l'acromégalie  ne  semble  guère  possible.  L'élé- 
phanliasis,  maladie  des  pays  tropicaux,  frappe  surtout  les  jambes  et  les  pieds;  en 
outre,  il  atteint  les  membres  dans  toute  leur  étendue.  Au  surplus,  la  déformation 
est  souvent  unilatérale,  et  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sont  seuls  intéressés. 

Le  rhumalis'ine  chronique  présente  des  déformations  très  particulières  de? 
mains  et  des  pieds,  accompagnées  de  craquements,  de  douleurs  articulaires, 
d'atrophie  musculaire  et  d'impotence  précoce.  Il  respecte  en  outre  la  face. 

On  a  confondu  l'acromégalie  avec  le  gigantisme.  Or,  le  gigantisme  est  un 
processus  normal,  qui  débute  dès  le  premier  âge,  tandis  que  l'acromégalie  est 
un  état  pathologique  qui  ne  coexiste  pas  fatalement  avec  une  élévation  de  la 
taille.  L'acromégale  est  un  hypertrophique  des  extrémités,  le  géant  est  un 
sujet  bien  proportionné. 

Cl  Thibierge,  Arch.  générales  de  méd.,  1890. 
("■')  Voir  Baumgarten,  Thèse  de  Paris,  1802. 
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Certains  individus,  qui  réunissent  les  caractères  du  rachitisme  et  du  hjm- 
phatismc,  pourraient  Otrc  pris  pour  des  aci'omégales.  Ils  ont  de  grosses 
mains  et  de  grands  pieds,  la  lèvre  inféi'ieure  éj>aisse  et  le  visage  un  peu  bouffi. 
Mais  leurs  extrémités  présentent  des  déformations  et  des  nouures  spéciales,  et 
le  prognathisme  et  la  macroglossic  font  défaut  chez  eux. 

Vrrijlhromélalyie  respecte  la  face.  L'hypertrophie  ne  porte  que  sur  les  par- 
ties molles  des  pieds  et  des  mains  et  s'accompagne  d'une  teinte  cyanique  des 
téguments. 

C'est  Vostro-arlhropalhie  hypertrophiante  pneumique  qui  présente  les  plus 
sérieuses  difficultés  de  diagnostic.  M.  P.  Marie  ('),  qui  a  isolé  et  décrit  cette 
forme  d'ostéopathie  systématisée,  a  montré  dans  un  parallèle  saisissant  que 
les  dilTérences  l'emportent  sur  les  analogies.  Dans  les  deux  cas,  il  y  a  hyper- 
trophie symétrique  des  extrémités  supérieures  et  inférieures  avec  déviation 
vertébrale.  Mais,  dans  l'ostéopathie  pneumique,  rhyperlro|)hic,  qui  n'est  pas 
uniforme,  s'accompagne  de  déformations;  la  déviation  vertébrale  est  loin 
d'être  identique  à  celle  de  l'acromégalie,  le  prognathisme  et  l'aménorrhée  font 
défaut.  Les  altérations  portent  du  reste  exclusivement  sur  le  système  osseux. 
Aux  mains,  la  phalangette  est  renflée  en  baguette  de  tambour,  les  ongles 
striés  longitudinalement,  fendillés,  allongés,  élargis,  recourbés  en  bec  de 
perroquet.  La  région  du  carpe  et  du  métacarpe  est  à  peu  près  normale.  Por 
contre,  le  poignet  est  volumineux  et  très  déformé.  Aux  pieds,  les  phalangettes 
sont  en  battant  de  cloche,  le  tarse  et  le  métatarse  relativement  intacts,  les 
malléoles  hyperirophiées  dans  toutes  leurs  dimensions,  à  tel  point  que  la  région 
inférieure  de  la  jambe  est  plus  grosse  que  sa  partie  moyenne.  En  outre,  tous  les 
os  longs  des  membres  sont  volumineux,  plus  à  la  jambe  et  à  l'avant-bras  qu'à 
la  cuisse  et  au  bras.  Les  articulations  participent  à  ces  altérations;  elles  sont 
très  gonflées  et  gênées  dans  leurs  mouvements  actifs  et  passifs.  D'autre  part, 
la  cyphose  est  inconstante  et,  quand  elle  existe,  siège  dans  les  régions  dorsale 
inférieure  ou  lombaire.  La  face,  du  reste,  est  normale  :  le  squelette  du 
maxillaire  supérieur  est  seul  épaissi.  Enfin,  l'oi'igine  de  cette  ostéo-arthopathie 
est  connue  :  elle  dépend  d'une  vieille  lésion  thoracique.  Le  contraste,  en 
somme,  est  très  frappant  et  le  diagnostic  facile,  après  une  analyse  détaillée. 

Une  autre  affection  qui  peut  simuler  d'assez  près  l'acromégalie,  c'est  la 
syvingomyclie  à  forme  pseuclo-acromégaliqiœ.  Mais  dans  cette  affection  l'hypcr- 
Irophie  ne  se  montre  guère,  du  moins  d'une  façon  comparable  à  celle  de 
l'acromégalie,  que  sur  les  membres  supérieurs,  et  parfois  sur  un  seul  (P.  Marie)  ; 
de  plus,  l'hypertrophie  peut  ne  pas  frapper  également  tous  les  doigts  de  la 
main.  Enfin  les  extrémités  atteintes  par  l'hypertrophie  sont  déformées  et  pré- 
sentent des  troubles  trophiques  plus  ou  moins  accusés.  La  syringomyplie  se 
reconnaîtra  en  outre  par  ses  autres  symptômes  :  dissociation  de  la  sensibilité, 
scoliose,  etc.... 

Quant  à  certaines  hypertrophies  partielles  (macrodactylie,  macropodie, 
hypertrophie  d'un  membre,  d'une  moitié  du  corps,  etc.),  décrites  par  Virchow 
sous  le  nom  d'acromégalies  partielles,  elles  sont  le  plus  souvent  congénitales, 
unilatérales,  et  n'ont  rien  de  commun  avec  la  maladie  de  Marie. 

Anatomie  pathologique.  —  Parmi  les  nombreuses  lésions  de  l'acromé- 

(')  Rev.  deméd.,  1890. 
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jËTalic,  il  en  est  deux  qui  méritent  une  mention  spéciale  :  ce  sont  les  altérations  ^ 
du  squelette  et  celles  de  la  glande  pituitaire.  j 

;  Les  lésions  du  squelette  (')  portent  sur  les  os  de  la  tête,  du  tronc  et  des 
Membres  et  se  caractérisent  par  une  hypertrophie  considérable.  Au  crûne,  on  a 
signalé  la  disparition  des  sutures,  l'hypertrophie  de  la  protubérance  occipitale 
externe,  la  déformation  des  condyles  irréguliers  et  entourés  d'aspérités,  l'épais- 
sissement  du  frontal  et  de  l'occipital,  l'exagération  des  apophyses  à  la  face 
interne  du  crâne  et  surtout  la  dilatation  des  sinus  osseux  et  un  agrandissement 
de  la  fosse  pituitaire.  A  la  face,  l'hypertrophie  prédomine  sur  le  maxillaire 
inférieur  et  atteint  aussi  les  lubérosités  maxillaires  et  l'arcade  zygomalique. 

Au  rachis,  l'hypertrophie  porte,  pour  ainsi  dire  exclusivement,  sur  les  tuber- 
cules terminaux  des  apophyses  épineuses  cervico-dorsales,  qui  sont  énormes  et 
contribuent  à  la  production  de  la  cyphose.  Le  thorax  est  également  atteint  au 
niveau  des  côtes,  des  clavicules,  du  sternum. 

Aux  membres,  «  l'hypertrophie,  dit  Marie,  porte  surtout  sur  les  os  des 
extrémités  et  sur  les  extrémités  des  os  ». 

Histologiquement,  il  s'agit,  dans  ces  diverses  lésions  du  squelette,  d'un  pro- 
cessus d'ostéogénèse  remarquable.  Récemment  MM.  P.  Marie  et  Marinesco  (*), 
M.  Renaut  et  Duchesneau,  en  ont  tracé  les  caractères  primordiaux.  «  Crois- 
sance lente  de  certains  os,  dit  Duchesneau  ('"),  s'opérant  aux  dépens  de  l'os 
périostique  qui  se  réduit  à  des  tables  minces,  tandis  que  l'os  médullaire  devient 
prépondérant,  s'accroît  avec  une  régularité  pour  ainsi  dire  mathématique  et 
arrive  à  prendre  une  place  majeure  dans  la  constitution  de  la  pièce  du  sque- 
lette. »  Sur  une  coupe,  «  l'aire  du  cercle  est  occupée  partout  par  de  la  moelle 
rouge,  à  la  constitution  de  laquelle  prennent  part  un  plus  ou  moins  grand 
nombre  de  vésicules  adipeuses.  Le  vaisseau  qui  commande  chaque  espace 
médullaire,  de  forme  circulaire,  en  occupe  le  milieu  exact,  lorsqu'il  apparaît 
sectionné  en  travers....  A  la  périphérie  de  la  moelle  osseuse,  au  voisinage  des 
travées  répondant  aux  systèmes  de  Havers  géants  de  l'os  spongieux,  on  ne  dis- 
tingue ni  rangées  d'ostéoblastes  comme  dans  un  os  rachitique,  ni  cellules  à 
noyaux  multiples.  »  Il  s'agit  là  d'une  édification  lente  et  régulière  et  non  des 
modifications  brutales  qu'on  rencontre  dans  le  rachitisme  et  dans  les  ostéites 
vulgaires;  il  s'agit  d'une  déformation  médullaire  au  repos,  d'une  moelle 
quiescente. 

Ces  lésions  atteignent  avant  tous  les  os  à  moelle  rouge. 

Le  périoste  présente  de  l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif  et  de  la  surcharge 
adipeuse.  Sa  couche  interne  est  le  siège  d'une  néoformation  osseuse. 

MM.  P.  Marie  et  Marinesco  ont  constaté  un  processus  de  résorption  cen- 
trale .dont  les  ostéoblastes  seraient  les  agents.  Parallèlement  à  cette  résorp- 
tion marcherait  une  histogenèse  périphérique  intense,  ayant  pour  origine  le 
périoste  et  le  cartilage  articulaire. 

Quant  à  la  glande  pituitaire,  elle  a  été  trouvée  constamment  hypertrophiée 
(du  volume  d'un  œuf  de  pigeon  au  volume  d'un  œuf  de  poule).  Elle  dilate  la 
selle  turcique,  écarte  les  apophyses  clinoïdes  et  se  creuse  dans  la  base  du 

(')  Voir  Broca,  Arch.  générales  de  méd.,  18!  S, 
(*)  Arcli.  de  méd.  expér.,  4801,  p.  559. 
P   Loc.  cit. 
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FiG.  182.  —Base  du  crâne  dans         Fig.  185.  —  Ilypeiiropliiede  la 
l'acromégalie.    (Collection   de  glande  pituitaire.(ColIeclion 

M.  P.  Marie.)  de  M.  P.  Marie.) 


crâne  une  cavité  plus  ou  moins  considérable.  Celte  hypertrophie,  qui  en  fait 
une  véritable  tumeur  cérébrale  ('),  explique  la  neuro-rétinilc,  l'amaurose,  l'hé- 
niiopie,  rexophllialmie  et  les  douleurs  intra-oculaires.  «  L'image  microsco- 
pique,   disent  MM.  P.  Marie  et  Marinesco,  diffère  en  bien  des  points  de  celle 

du  corps  pituitairc  normal C'est  toujours  la  partie  centrale  qui  subit  le 

processus  de  sclérose  des  alvéoles  et  des  vaisseaux  et  la  nécrose  des  cellules, 
tandis  que  les  follicules 
périphériques  sont  en  voie 
d'accroissement  hyperpla- 
sique.  La  tumeur  del'hypo- 
physe  est  sous  la  dépen- 
dance de  l'hyperplasie  des 
cellules  glandulaires,  de 
l'augmenlalionde  volume 
des  follicules  et  de  la  sclé- 
rose si  considérable  des 
vaisseaux  et  des  alvéo- 
les.... Il  s'agit  donc  d'une 
hyperplasie  glandulaire 
progressive,  d'un  adé- 
nome,  si  l'on  veut,  avec 
la  participation  des  vais- 
seaux et  du  tissu  interstitiel  qui  sont  sclérosés  et  avec  la  nécrose  des  cel- 
lules. »  Ces  altérations  ne  sont,  du  reste,  pas  spéciales  à  l'acromégalie. 

Ces  auteurs  résument  en  ces  termes  les  autres  lésions  de  l'acromégalie  : 
«  Nous  avons  constaté  pour  les  extrémités  des  membres  l'hyperplasie  des 
papilles  et  une  hypertrophie  considérable  du  derme.  Tous  les  appareils  con- 
jonctifs  sont  très  épaissis,  même  les  plus  fins,  tels  que  les  membranes 
connectives  des  glandes  sudoripares,  des  glandes  sébacées,  des  follicules 
pileux,  les  parois  des  vaisseaux  et  spécialement  leur  gaine  externe  et  interne, 
et  cette  hypertrophie  atteint  son  maximum  sur  la  gaine  lamellaire  des  nerfs 
sous-dermiques,  qui  sont  en  même  temps  dégénérés.  L'altération  diminue 
dans  les  nerfs  sous-cutanés  et  disparaît  à  peu  près  dans  les  gros  troncs.  Les 
septa  conjonctifs  qui  rayonnent  de  la  face  profonde  du  derme  vers  le  périoste 
ou  le  périchondre,  de  môme  que  ces  derniers,  sont  également  hypertrophiés; 
les  insertions  tendineuses,  aponévrotiques,  participent  aussi  à  celle  altération. 

«  La  macroglossie  est  due  à  l'épaississement  considérable  du  derme,  du  tissu 
conjonclif  inlerfasciculaire  et  inlrafasciculaire;  les  noyaux  prolifères  de  la 
fibre  musculaire  finissent  par  détruire  la  substance  contractile.  Il  est  à 
remarquer  que  les  nerfs  lingual  et  hypoglosse  ne  laissent  voir  que  des  altéra- 
lions  insignifiantes  et  que  les  ramuscules  nerveux  de  la  langue  ne  présentent 
pas  une  dégénérescence  aussi  prononcée  que  celle  des  autres  extrémités. 

«  Les  muqueuses  linguale,  nasale,  celles  du  larynx  et  de  la  trachée,  sont 
atteintes  d'une  pachydermie  simple  avec  une  infiltration  cellulaire. 

«  Pour  le  système  nerveux,  le  sympathique,  particulièrement  le  ganglion 
cervical  inférieur,  est  le  siège  d'une  sclérose  très  marquée;  dans  le  cerveau 

(')  Klebs  ne  voit  là  qu'uao  manifestation  du  processus  hypertrophiquo  crànio-cérébral. 
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la  névroglie  est  hvperplasiéc.  Le  système  nerveux  périphérique  montre  des 
lésions  seulement  dans  les  régions  atteintes  par  le  processus  acromégalique.... 

€  Le  système  glandulaire  subit  des  altérations  variables.  Dans  les  reins,  la 
s;ibslance  corticale  présente  des  lésions  d'une  néphrite  chronique  paren- 
chymaleuse;  le  tissu  interstitiel  est  atteint  d'une  sclérose  modérée;  en  outre, 
nous  avons  vu,  à  la  périphérie  de  l'organe,  des  noyaux  d'infarctus.  Les  folli- 
cules du  corps  tiiyroïde  sont  hyperplasiés,  kystiques,  et  contiennent  souvent 
des  cristaux  d'hémoglobine....  La  rate  et  les  ganglions  lymphatiques  (*)  sont 
sclérosés.  »  A  côté  de  ces  lésions  glandulaires,  il  faut  placer  les  lésions  du 
corps  thyroïde  généralement  atrophié  et  la  persistance  possible  du  thymus. 
.M.  P.  Marie  (-)  a  insisté  récemment  sur  la  reviviscence  habituelle  de  cette 
dernière  glande  dans  l'acromégalie.  On  a  encore  signalé  quelques  autres 
lésions  contingentes  :  l'hypertrophie  du  cœur  et  des  vaisseaux,  de  certains 
viscères  thoraciques  et  abdominaux,  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules 
hépatiques,  etc. 

En  somme,  «  la  synthèse  de  ces  lésions  prouve  qu'il  s'agit  là  d'une  affection 
générale,  progressive,  systématisée,  à  localisation  principale  sur  les  diverses 
espèces  de  tissu  conjonctif  des  extrémités,  de  certains  organes  et  des 
muqueuses.  La  raison  de  cette  localisation  se  trouve  dans  les  conditions  par- 
ticulières de  circulation  et  de  nutrition  des  membres,  et  dans  une  prédis- 
position embryonnaire.  Les  muscles  qui  s'insèrent  à  la  face  profonde  de  la 
peau,  ou  des  muqueuses  altérées,  sont  envahis  par  le  processus  d'hyperplasie 
conjonctive.  Il  est  probable  qu'un  mécanisme  analogue  préside  à  la  dégéné- 
rescence des  nerfs.  A  la  suite  de  ces  troubles  de  nutrition,  certaines  glandes, 
comme  par  exemple  le  rein,  réagissent  et  sont  prises  consécutivement.  » 
L'altération  de  la  pituitaire  pourrait  donc  être  consécutive  à  ces  troubles. 
11  est  à  remarquer  cependant  que  ce  n'est  pas  la  sclérose  interstitielle,  mais 
l'hyperplasie  des  follicules,  qui  domine   dans  l'hypophyse. 

Étiologie  et  pathogénie.  —  Rien  n'est  plus  obscur  que  l'étiologie  de 
l'acromégalie.  Faute  de  causes  précises,  il  faut  se  borner  à  signaler  la  fré- 
quence de  cette  affection,  suivant  le  sexe,  l'âge,  les  races,  l'hérédité,  et 
à  passer  en  revue  les  conditions  qui  semblent  avoir  joué  quelque  rôle  dans 
sa  détermination. 

L'acromégalie  paraît  plus  commune  chez  la  femme  que  chez  l'homme. 
En  réunissant  les  deux  statistiques  de  Souza-Leite  et  de  Duchesneau,  on 
compte  22  hommes  pour  31  femmes.  L'âge  moyen  se  trouve  compris  dans  les 
limites  fixées  par  M.  Marie  (de  18  à  55  ans).  Dans  le  cas  de  M.  Schwartz,  le 
début  a  été  très  tardif  (49  ans);  il  s'est  fait  à  H  ans  dans  l'observation  de 
Surmont.  Les  cas  à  début  tardif  doivent  comporter  quelques  réserves,  légi- 
timées par  l'apparition  insidieuse  de  symptômes  qui  passent  inaperçus  des 
malades.  Moncorvo  a  récemment  rapporté  un  fjiit  exceptionnel  d'acromégalic 
chez  une  petite  fille  de  14  mois.  L'auteur  ne  croit  pas  cependant  à  la  congé- 
nitalité  et  déclare  simplement  que  «  tout  porte  à  croire  que  le  début  remonte 

(')  Clacs  et  Van  dli:  SriiiciiT  (A un.  et  iJallcl.  de  la  Soc.  de  méd.  de  Gand^  18'J3,  n°'  71 
et  Vi)  ont  également  trouve  des  luodiliciitions  piofoiides  des  ganglions  lymphatiques,  en 
jorticulier  des  follicules. 

(-}  .Vûc.  mcd.  des  kôp.,  17  février  1893. 
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à  une  époque  très  rapprochée  de  la  naissance  ».  Pick  et  Cenas  s'étaient  posé 
la  mc^nic  question.  Mais  l'orig-ine  cong-énitale  reste  douteuse.  Elle  est  for- 
mellement niée  par  M.  P.  Marie.  Quant  à  l'iniluencc  des  races  et  des  natio- 
nalités, elle  est  nulle  :  des  observations  d'acromégalie  ont  été  relatées  dans 
tous  les  pays.  Pour  ce  qui  concerne  l'hérédité  directe,  on  ne  la  trouve  signalée 
dans  aucun  cas,  sauf  dans  celui  de  Fnentzel,  qui  est  d'ailleurs  douteux.' 
L'hérédité  névropathiquc  est  mentionnée  dans  quelques  faits;  elle  fait  défaut 
dans  la  majorité.  Le  rôle  des  émotions  morales  est  difficile  à  apprécier  et 
à  accepter,  quoique  divers  auteurs,  comme  Pel,  Spillmann,  A.  Petit,  etc. 
aient  relevé  chez  leurs  malades  rinflucnce  des  chagrins  et  des  vives  frayeurs. 
Dans  les  antécédcr.ls  personnels  des  malados,  on  trouve  signalées  les 
maladies  les  i)lus  diverses  :  la  chorée,  l'hystérie,  le  labes,  etc.  On  a  vu 
l'acromégalit!  survenir  peu  de  temps  après  la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde, 
la  scarlatine,  la  variole,  le  paludisme,  la  syphilis,  etc.  On  a  relevé  aussi 
l'existence  antérieure  de  la  g-oulte,  du  rachitisme,  du  rhumatisme....  Il  n'est 
pas  jusqu'au  refroidissement,  au  traumatisme,  à  l'alcoolisme,  qui  n'aient  été 
invoqués.  La  diversité  et  la  multiplicilé  de  ces  conditions  éliologiques  leur 
enlèvent  toute  valeur.  S'agit-il  là  de  conditions  purement  prédisposantes 
ou  occasionnelles?  Quelques-unes  d'entre  elles  n'auraient-elles  pu  avoir  une 
influence  plus  directe?  Il  faudrait  de  nouvelles  observations  pour"  trancher 
cette  question.  En  l'absence  de  ces  nouvelles  données,  il  est  préférable  de  faire 
aveu  d'ignorance  que  d'avancer  des  hypothèses  injustifiables. 

La  pathogénie  de  l'acromégalie  est  presque  aussi  obscure  que  son  étio- 
logie.   Diverses  théories  ont  été   émises  sur  ce   point. 

Pour  Klebs,  frappé  par  l'existence  du  thymus  dans  son  cas,  l'acromégalie 
est  duc  à  un  développement  insolite  du  système  vasculaire;  c'est  une 
antjiomalose  thyniiquc.  Le  thymus  fabriquerait  des  éléments  endolhcliaux 
qui,  arrivés  dans  les  vaisseaux,  joueraient  le  rôle  de  cellules  vaso-formalivcs. 
II  en  résulterait  une  augmentation  de  vaisseaux  et  par  suite  une  hyper- 
nutrition  et  un  accroissement  de  volume  des  parties  terminales  où  le  cours 
du  sang  est  le  plus  ralenti.  Mais  ce  rôle  formateur  de  germes  vasculaires, 
attribué  au  thymus,  est  encore  à  prouver.  En  outre,  on  retrouve  ce  développe- 
ment excessif  des  vaisseaux  dans  tous  les  cas  d'hypertrophie  des  membres. 
Enfin  l'excès  de  vascularisation  n'est  pas  la  caractéristique  de  l'acromégalie. 
Freund,  Vestraeten,  attribuent  celte  maladie  à  une  inversion  dans  l'évolu- 
tion de  la  vie  génitale.  «  Chez  un  certain  nombre  d'individus,  dit  Freund,  le  mode 
ordinaire  de  développement  est  troublé  ;  ou  bien  il  demeure  en  arrière  de  la 
norme,  ou  bien  au  contraire  il  dépasse  cette  norme  dans  le  temps  et  dans 
l'espace;  les  malformations  qui  en  résultent  marchent  de  concert  avec  les 
lroul)les  du  développement  de  la  puberté  et  aussi,  plus  tard,  des  fonctions 
génitales.  »  Là  c'est  l'infantilisme  et  le  nanisme,  ici  le  gigantisme  et  l'acromé- 
galie. Il  suffit,  pour  ruiner  cette  théorie,  de  rappeler  que  de  nombreux 
acromégales  voient  leur  maladie  débuter  dans  l'âge  adulte,  sans  avoir  pré- 
senté jusque-là  de  troubles  génitaux  appréciables.  Cette  théorie,  dit  Grocco, 
se  réduit  à   un   mol   qui   couvre   du  vide. 

Pour  llecklinghausen  et  Holschewnikow,  racromégalie  n  est  qu'une  affec- 
tion trophonévrotique,  relevant   d'allérations  du   système  nerveux  central   et 
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périphérique.  L'hypertrophie  des  exlrémités  subirait  celte  influence  par  l'inter- 
médiaire des  vaso-moteurs.  Mais,  jusqu'ici,  rien  ne  prouve  que  les  altérations 
nerveuses  soient  primitives,  d'autant  plus  que  le  cas  publié  par  ces  auteurs 
appartient,  comme  l'a  fait  voir  M.  P.  Marie,  non  à  l'acromégalie,  mais  à  la 
syringomyélie. 

L'opinion  la  plus  conforme  aux  données  anatomo-pathologiques  actuelles 
semble  être  celle  de  M.  Marie,  qui  fait  de  l'acromégalie  «  une  sorte  de  dystro- 
phie  systématique,  dont  la  place  en  nosologie  serait  assez  symétrique  de  celle 
du  myxœdème,  et  qui  affecterait  avec  un  organe  encore  inconnu  de  la  fonction 
trophique  (corps  pituitaire??)  des  relations  analogues  à  celles  qui  lient  le 
myxœdème  et  la  cachexie  strumiprive  à  certaines  lésions  ou  à  l'ablation 
du  corps  thyroïde  ».  Cette  opinion  est  basée  sur  l'hypertrophie  constante  de 
la  pituitaire  (').  Des  recherches  récentes  laissent  entrevoir  que  celte  glande 
aurait  des  fonctions  à  remplir  dans  la  vie  extra-utérine.  L'ablation  de  la  glande 
thyroïde  provoque  une  hypertrophie  compensatrice  de  la  glande  pituitaire 
(Rogowitsch,  Stieda).  Rogowilsch  pense  que  ces  deux  glandes  détruisent  des 
substances  toxiques  pour  le  système  nerveux  central,  c  Si  celte  hypothèse  était 
exacte,  déclarent  MM.  P.  Marie  et  Marinesco,  la  pathogénie  de  cette  intéres- 
sante maladie  serait  en  voie  d'être  élucidée.  En  effet,  on  pourrait  admettre  que 
l'accumulation  de  ces  substances  dans  les  extrémités,  en  raison  d'une  prédis- 
position spéciale,  produirait  une  irritation  continuelle  dont  l'équivalent  serait 
cette  hyperplasie  du  tissu  osseux  et  des  autres  espèces  du  tissu  conjonctif. 
Cette  hypothèse  qui  fait  de  l'acromégalie  une  espèce  d'auto-intoxication,  quoi- 
qu'elle soit  à  la  rigueur  assez  séduisante,  est  d'ailleurs  privée  de  tout  fonde- 
ment solide.  » 

Traitement.  —  Étant  donnée  notre  ignorance  des  causes  et  de  la  patho- 
génie de  l'acromégalie,  le  traitement  de  cette  affection  n'a  été  et  ne  peut  être 
que  symptomatique.  On  s'est  borné  à  combattre  les  symptômes  les  plus  péni- 
bles. Aux  douleurs  et  à  l'insomnie  on  opposera  l'antipyrine,  le  sulfonal,  etc. 
Des  divers  médicaments  qui  ont  été  proposés  pour  modifier  la  nutrition, 
l'arsenic  seul  a  donné  quelques  résultats  encourageants.  Campbell  commence 
par  5  gouttes  de  liqueur  de  Fowler  trois  fois  par  jour  et  augmente  la  dose 
jusqu'à  concurrence  de  2  grammes  dans  les  24  heures.  La  médication  ferru- 
gineuse à  haute  dose  et  l'hydrothérapie  chaude  procurèrent  à  la  malade  de 
M.  Brissaud  un  soulagement  incontestable.  M.  Schwartz  aurait  obtenu  d'heu- 
reux efîets  de  l'emploi  du  seigle  ergoté.  Mais  on  n'a  jamais  jusqu'ici,  à  notre 
connaissance,  constaté  la  régression  des  troubles  hypcrtrophiques.  Il  est  pos- 
sible cependant,  d'après  M.  P.  Marie,  que  l'injection  ou  l'ingestion  de  sucs  glan- 
dulaires (thyroïde?  —  corps  pituitaire?  —  thymus?)  donne  des  résultats  favo- 
rables dans  le  traitement  de  l'acromégalie.  Ce  serait  là  un  nouvel  argument 
en  faveur  de  l'analogie  soupçonnée  par  cet  auteur,  tout  au  moins  au  point  de 
vue  de  la  pathologie  générale,  entre  l'acromégalie  et  le  myxœdème. 

(')  Dercum  (/l-îsccia/.  améric.  de  neuroL,  25  cl  27  juillet  189Ô)  fait  remarquer  que  les  autres 
glandes  privées,  comme  la  pituitaire,  de  canaux  excréteurs,  sont  très  souvent  tuméfiées 
dans  l'acromégalie  et  déclare  qu'il  lui  semble  prém.aturé  de  n'attribuer  qu'à  une  d'elles  la 
cause  de  l'afTection. 

D'autre  part,  Mahi.nesco,  Vassale  cl  Sacciii  ont  détruitlc  corps  pituitaire  chez  les  ani- 
maux, sans  provoquer  les  symptômes  de  l'acromégalie. 


MYXŒDÈME 

Par  le  D'  SOUQUES 

(Cachexie  pachydermique.  —  Idiotie  myxœdémalcusc.  —  Myxœdènie  opér;iloire) 

Historique.  —  W.  GuU  décrivit  en  4875,  sous  le  nom  d'élat  crélinoïde  sur- 
venant chez  les  femmes  à  l'âge  adulte,  un  syndrome  nouveau  qu'il  avait  observé 
chez  cinq  malades.  Quatre  ans  plus  tard,  son  compatriote  Ord,  rapportant  à  la 
même  Société  clinique  de  Londres  six  cas  analogues,  proposa  le  nom  de 
inyxœdème  (œdème  muqueux)  qui  caractérisait  un  des  traits  les  plus  saillants 
de  cet  état  morbide.  Quand  parut  le  travail  de  Ord,  Charcot,  qui  con- 
naissait depuis  longtemps  des  faits  de  ce  genre,  se  proposait  de  les  étudier 
sous  le  terme  de  cachexie  p  a  cl  ly  dermique.  Il  en  fournit  des  observations  à 
MM.  G.  Ballet,  Hadden  et  Thaon.  Bientôt  Morvan  ne  tardait  pas  à  en  citer 
cinq  faits  personnels.  M.  Merklen  dans  une  Revue  critique  et  Ridel-Sail- 
lard  dans  sa  Thèse  inaugurale  résumèrent  les  connaissances  acquises  sur  ce 
sujet. 

On  avait  cru,  jusqu'à  l'observation  de  M.  Ballet,  qu'il  s'agissait  d'une 
affection  propre  à  la  femme.  On  croyait  toujours  qu'elle  était  l'apanage  des 
adultes,  quand  MM.  Bourneville  et  d'Olier,  en  1880,  publièrent  un  cas  de 
myxœdème  chez  un  jeune  idiot.  Pendant  dix  ans,  M.  Bourneville  est  revenu, 
à  diverses  reprises,  sur  cette  question  de  ïiodiotie  Tnyxœdémateuse,  dont  il  a 
tracé  un  tableau  magistral. 

Jusqu'en  1882,  il  ne  s'agissait  guère  que  d'études  cliniques.  On  avait  cepen- 
dant pratiqué  trois  autopsies  (Ord,  Lloyd)  et  constaté  l'infiltration  mucineuse 
des  tissus.  Dans  une  de  ses  deux  autopsies,  Ord  avait  même  noté  l'atrophie  du 
corps  thyroïde,  'sans  y  attacher,  il  est  vrai,  d'autre  importance.  J.  Reverdin, 
en  188'2,  fit  faire  à  la  question  du  myxœdème  un  progrès  considérable,  en 
signalant  l'existence  d'œdèmes  tardifs,  consécutivement  à  l'extirpation  du 
corps  thyroïde.  L'année  suivante,  avec  son  frère,  il  compara  ces  accidents 
éloignés  de  la  thyroïdectomie  à  la  cachexie  pachydermique,  les  décrivit  sous 
le  nom  de  myxœdème  opératoire  et  les  attribua  à  la  suppression  des  fonctions 
thyroïdiennes  par  extirpation  totale  de  la  glande.  Kocher,  qui  avait  constaté, 
peu  de  temps  après  Reverdin,  les  mêmes  phénomènes,  les  désigna  sous  le  nom 
de  cachexie  strumiprive  ou  thyroïprive,  les  mettant  à  tort  sur  le  compte  des 
lésions  opératoires  des  nerfs  du  cou. 

Dès  ce  moment  la  pathogénie  du  myxœdème  était  connue  et  l'identité  de  la 
cachexie  strumiprive  avec  la  cachexie  pachydermique  et  l'idiotie  myxœdéma- 
leuse  ne  lardait  pas  à  être  démontrée.  Les  physiologistes  se  mirent  à  l'œuvre 
et  confirmèrent  les  vues  de  Reverdin  en  reproduisant  le  myxœdème  chez  les 
animaux.  La  société  clinique  de  Londres  se  livra,  dès  1885,  à  une  vaste 
enquête,  dont  les  résultats  basés  sur  109  cas  de  source  différente  fixèrent 
définitivement  l'histoire  de  la  maladie. 

Entre  temps,  les  travaux  avaient  surgi  un  peu  de  tous  les  côtés  et  dans  tous 
les  pays.  On  en  trouvera  l'exposé  dans  un  mémoire  critique  de  Lannois,  dans 
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les  actes   du  dernier  congrès   de  Berlin   et  dans   une    excellente    Revue  de 

M.  Thibierge  ('). 

Grâce  aux  résultats  de  la  méthode  expérimentale,  un  traitement  rationnel 
fut  bientôt  tcnlé.  Il  a  aujourd'hui  dépassé  les  espérances  qu'il  avait  fait  naître 
à  l'origine,  opéré  de  véritables  métamorphoses  et  transformé  radicalement  le 
pronostic,  jadis  si  sérieux,  du  myxœdème.  Encore  que  vingt  ans  à  peine  nous 
séparent  de  la  première  description  de  Gull,  nous  connaissons  déjà,  non  seule- 
ment Ihisloirc  clinique  et  analomique,  mais  encore  la  pathogénie  et  le  traite- 
ment de  ce  singulier  syndrome.  Il  ne  reste  plus  à  combler  que  quelques 
lacunes  secondaires  et  spéculatives  pour  que  le  dernier  mot  soit  dit  sur  cette 
question. 

Symptomatologie.  —  Nosographiquement  le  myxœdème  est  un  et  indi- 
visible. Il  présente  toutefois  quelques  différences  d'aspect,  suivant  l'âge  auquel 
il  survient  et  suivant  les  conditions  qui  président  à  son  développement.  Aussi 
est-il  d'usage  d'en  décrire  séparément  trois  formes  cliniques  principales  :  le 
myxœdème  spontané  des  adultes,  le  myxœdème  congénital  et  le  myxœdème 
opératoire.  Cette  distinction  est  d'ailleurs,  sous  certains  rapports,  très  légi- 
time. Nous  la  suivrons  d'autant  plus  volontiers  que  nous  aurons  ici  surtout 
en  vue  le  myxœdème  spontané  des  adultes  (^). 

I.  MYXŒDÈME  SPONTANÉ  DES  ADULTES  (Cachexie  pachydermique  de  Charcot) 

C'est  généralement  d'une  manière  lente  et  insidieuse  que  débute  le  myx- 
œdème des  adultes.  Ce  début  est  tellement  insidieux  qu'il  passe  la  plupart  du 
temps  inaperçu  et  reste,  partant,  difficile  à  préciser.  Dans  quelques  cas  cepen- 
dant il  est  fait  mention  d'apparition  brusque  ou  rapide,  à  la  suite  d'hémor- 
rhagies,  par  exemple,  ou  d'une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Quoi  qu'il  en  soit,  lorsque  le  myxœdème  est  arrivé  à  sa  période  d'état,  il  est 
essentiellement  caractérisé  par  trois  signes  cardinaux,  à  savoir  la  tuméfaction 
des  téguments,  des  troubles  intellectuels  et  l'atrophie  du  corps  thyroïde. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  l'infiltration  des  téguments.  Le  faciès  des 
malades  est  tellement  caractéristique  qu'il  permet  le  diagnostic  à  distance. 
Considérée  dans  son  ensemble,  la  face  est  large,  arrondie,  en  pleine  lune, 
suivant  la  pittoresque  comparaison  de  Gull.  Les  paupières  infiltrées  couvrent 
les  yeux  et  les  font  paraître  rapetisses;  le  nez  est  élargi,  les  lèvres  épaissies  et 
renversées,  le  front  et  les  oreilles  plissés,  les  joues  comme  soufflées  et  trem- 
blotantes. Cette  tuméfaction  du  visage  est  accompagnée  d'un  changement  de 
coloration  :  la  peau  est  d'une  pûleur  blanc  jaunâtre  et  cireuse  sur  laquelle 
tranche  une  plaquette  rosée  au  niveau  de  chaque  pommette  et  une  teinte 
légèrement  cyanotique  des  lèvres.  Ces  modifications  rendent  le  visage  difforme, 
parfois  monstrueux,  et  donnent  à  la  physionomie  un  caractère  d'immobilité 
inexpressive  et  d'hébétude  stupide,  qui  légitime  l'épithète  de  crétinoïde 
appliquée  à  ce  faciès  myxxedémaleux. 

(')  Thibierge,  Delà  cachexie  pachydermique  ou  myxœdème.  Gazelle  des  hôp.,  1891,  n°  li. 
On  trouvera  dans  cette  revue  les  indications  Ijibliographiques  des  travaux  parus  antérien- 
roniont. 

(-)  Con.sulter  pour  l'étude  du  myxœdènie  coiigéiiitaU'article  Idiotie  de  ce  vuluiiic  et  pour 
celle  du  myxœdème  opératoire  l'excellent  article  de  M.  Broca  {Traité  de  chirurgie,  t.  V, 
p.  022). 
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FiG.  181.  —  Faciès  myxœ  lémalcux. 


Sur  les  autres  parties  du  corps,  les  léjjuments  sont  pareillement  épaissis  et 
infiltrés,  pâles  et  jaunâtres,  sans  que  la  pression  du  doigt  y  produise  le  t^odet 
significatif  des  œdèmes  car- 
diaques et  rénaux.  Il  s'agit  en 
elîet  d'un  faux  œdème,  dur  cl 
élastique.  La  dilïormité  est 
moins  accusée  au  niveau  du 
tronc  que  des  extrémités,  qui 
sont,  en  outre,  un  peu  cyano- 
sées  et  refroidies.  Les  pieds 
sont  élargis  et  pachydermi- 
ques;  les  mains  épaissies,  en 
bêche,  les  doigts  gros  et  bou- 
dinés. 

Du  côté  des  organes  annexes 
et  des  fonctions  de  la  peau 
surviennent  des  troubles  à  peu 
près  constants.  D'une  part,  les 
ongles  sont  cassants,  striés, 
plus  souvent  atrophiés  qu'é- 
paissis; les  cheveux  devien- 
nent secs  et  tombent  en  grande 
partie;  les  sourcils  et  les  cils, 

les  poils  des  aisselles  et  du  pubis  se  raréfient  étrangement.  D'autre  part, 
les  sécrétions  sudorale  et  sébacée  se  tarissent.  La  peau  devient  sèche  et 
squameuse. 

Dans  les  régions  sus-claviculaires  et  axillaires,  on  trouve  parfois  des  masses 
étalées,  molles,  rappelant  parleur  aspect  et  leur  consistance  les  pseudo-lipomes 
des  arthritiques. 

Gomme  la  peau,  les  muqueuses  sont  tuméfiées,  pâles  et  sèches.  Sur  celles 
qui  sont  accessibles  à  la  vue,  cette  constatation  est  facile.  L'hypertrophie  de 
la  langue,  l'épaississement  des  muqueuses  bucco-pharyngées  et  laryngées 
expliquent,  pour  une  bonne  part,  la  dysphagie  et  la  dysphonie  des  myxœdé- 
mateux. 

Quant  aux  troubles  intellectuels,  ils  sont  avant  tout  le  fait  delà  torpeur  céré- 
brale. Ces  malades,  en  effet,  ont  l'idéation  engourdie  et  la  mémoire  obnubilée  : 
ils  sont  apathiques,  paresseux,  avec  les  réponses  lentes  et  l'air  hébété.  Par 
contre,  ils  sont  grincheux  et  irritables  et,  tandis  qu'ils  somnolent  pendant  le 
jour,  ils  sont  souvent  en  proie,  la  nuit,  aux  cauchemars  et  à  l'insomnie. 

Cette  torpeur  mentale  engendre  une  torpeur  physique  très  marquée.  Ces 
malades  ont  le  mouvement  en  horreur  :  ils  restent  immobiles,  taciturnes, 
parfois  la  tète  penchée  sur  le  tronc,  à  la  façon  des  crétins.  S'ils  se  déplacent, 
c'est  difficilement  et  lentement;  ils  sont  malhabiles  de  leurs  mains  et  incapables 
de  travaux  délicats.  Ils  n'ont  cependant  pas  de  paralysie  véritable.  La  mala- 
dresse des  mains,  l'hésitation  de  la  démarche,  la  lenteur  des  mouvements 
relèvent  sans  doute  et  de  leur  torpeur  cérébrale  et  de  la  tuméfaction  de  leurs 
téguments. 
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Si,  chez  des  sujets  ainsi  déformés  et  torpides,  on  explore  la  région  thyroï- 
dienne, on  constate  que  la  glande  semble  absente  ou  atrophiée.  Il  est  vrai  que 
l'infillration  des  téguments  du  cou  rend  cette  recherche  assez  difficile.  L'atro- 
phie, du  moins  à  cette  période,  est  la  règle,  l'hypertrophie  de  la  glande  l'excep- 
tion. Il  n'est  pas  très  rare  en  efl'et  de  constater  au  début  un  gonflement  de  la 
thyroïde,  gonflement  qui  a  généralement  disparu  lorsque  plus  tard  l'examen 
médical  est  pratiqué.  Ce  gonflement  peut  dli  reste  persister.  Ainsi  l'hyper- 
trophie est  signalée  quatre  fois  dans  le  rapport  de  la  Société  clinique  de 
Londres.  Ord  a  vu  une  fois  un  goitre  avec  exophthalmie  précéder  le  myxœdème. 
Sollier  a  observé  deux  fois  cette  coexistence.  Malgré  leur  rareté  relative,  ces 
faits  ont  une  certaine  importance  doctrinale. 

A  côté  de  cette  triade  symptomatique  primordiale,  il  convient  de  mentionner 
toute  une  série  de  signes  accessoires.  Il  suffit  pour  cela  de  passer  en  revue  l'état 
des  divers  appareils.  Au  point  de  vue  cardio-artériel,  on  a  signalé  la  faiblesse 
des  battements  cardiaques  et  l'irrégularité  du  pouls.  Les  hémorrhagies  et 
surtout  les  métrorrhagies  sont  fréquentes  et  parfois  très  sérieuses.  La  tempé- 
rature centrale  est  habituellement  abaissée  et  le  thermomètre  descend  quel- 
quefois à  55",  55'^  et  même  au-dessous. 

Presque  toujours  la  voix  est  lente,  monotone,  rauque.  Les  troubles  respira- 
toires proprement  dits  sont  rares  et  peu  accusés. 

On  a  également  noté  la  carie  ou  l'absence  des  dents;  la  déglutition  est  sou- 
vent gênée  et  la  constipation  habituelle. 

D'ordinaire  les  urines  sont  normales  et  parfois  albumineuses,  à  une  période 
avancée. 

Au  point  de  vue  de  la  sensibilité,  il  faut  noter  l'absence  habituelle  de  troubles 
objectifs,  d'anesthésie  ou  d'hypereslhésie  cutanée.  Par  contre,  les  malades  se 
plaignent  assez  souvent  de  céphalalgie,  de  bourdonnements  d'oreilles,  de 
vertiges,  etc.  Mais  ce  dont  ils  se  plaignent  avant  tout  et  constamment,  c'est 
d'une  sensation  pénible  et  rebelle  de  froid,  sensation  plus  marquée  l'hiver  que 
l'été  et  due  vraisemblablement  à  l'abaissement  de  la  température  du  corps.  Il 
faut  pareillement  noter  l'absence  ou  l'excessive  rareté  de  véritables  troubles 
moteurs  (paralysies,  contractures,  tremblements).  Les  réflexes  rotuliens  sont 
conservés,  quoique  généralement  affaiblis. 

Tels  sont  les  caractères  du  myxœdème.  Son  évolution  est  lente  et  progres- 
sive. Il  survient  cependant  dans  son  cours  des  rémissions  plus  ou  moins 
longues,  sous  l'influence  par  exemple  de  la  chaleur  de  l'été,  d'un  séjour  dans 
un  climat  chaud,  de  la  grossesse,  etc.  Mais  ces  rémissions  ne  sont  que  tempo- 
raires; le  mal  reprend  bientôt  son  cours  et  évolue  vers  la  cachexie.  La  mort 
peut  en  être  la  conséquence  et,  dans  ces  conditions,  on  voit,  à  la  phase  ultime, 
la  tuméfaction  diminuer  ou  disparaître.  Cette  régression  a  pu  dans  quelques 
cas  faire  méconnaître  la  véritable  nature  de  l'aftection.  Plus  souvent  la  mort 
est  occasionnée  par  une  complication  pulmonaire,  rénale  ou  cérébrale.  La 
fréquence  de  la  tuberculose  pulmonaire,  dans  l'évolution  du  myxœdème, 
mérite  d'être  soulignée.  On  trouve  vingt  fois  cette  complication  dans  le  rapport 
de  la  Société  médicale  de  Londres.  Heureusement  les  dangers  de  la  cachexie 
pachydermique  peuvent  être  conjurés  à  l'heure  actuelle;  bientôt  ils  n'appar- 
tiendront plus  qu'à  1  histoire. 
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II.  —  MYXOEDÈME  CONGÉNITAL  (idiotie  myxœdémateuse  de  bourneville) 

On  s'aperçoit  généralement  de  son  existence  après  le  sevrog-c  de  l'enfant  ;  il 
est  probable  qu'on  pourrait  le  constater  dès  les  premiers  mois  qui  suivent  la 
naissance. 

Une  fois  constitué,  le  myxœdème  congénital  présente  une  symptomatologie 
analogue  à  celui  des  adultes.  Nous  n'y  reviendrons  pas.  Mais  ce  qui  l'en  dis- 
tinguo cliniquement,  c'est  un  arrêt  de  développement  mental  et  physique  qui 
lui  donne  une  physionomie  très  personnelle. 

Physiquement,  ces  malades  sont  presque  des  nains.  Ce  qui  frappe  d'abord  chez 
eux,  c'est  la  diminution  de  la  taille.  Le  Pacha,  de  Bicétre,  mesurait  90  centimè- 
tres à  20  ans.  Un  malade  de  Francotte(')  n'avait  à  21  ans  que  84  centimètres.  Le 
volume  relativement  normal  de  la  tête  contraste  avec  le  nanisme  du  corps. 
Le  crûne,  volumineux  en  arrière,  est  rétréci  en  avant;  le  front  est  étroit,  bas  et 
aplati  latéralement;  la  fontanelle  antérieure  persiste  indéfiniment.  Le  nez  est 
camus,  la  bouche  entrouverte  laisse  passer  la  langue  épaissie  et  couler  la 
salive;  les  dents  sont  mal  implantées,  la  seconde  dentition  incomplète,  retar- 
dée et  irrégulière.  Le  cou  est  gros  et  court,  avec  des  pseudo-lipomes  dans  la 
région  sus-claviculaire,  le  ventre  proéminent  et  large  comme  celui  des  batra- 
ciens, le  rachis  plus  ou  moins  dévié,  les  membres  petits  et  incurvés.  Les  che- 
veux sont  gros  et  rudes,  à  reflets  roux,  les  poils  absents  et  les  organes  géni- 
taux arrêtés  dans  leur  développement,  à  tel  point  que  la  puberté  ne  vient 
jamais.  On  a  également  noté  la  fréquence  de  l'eczéma  du  cuir  chevelu  et  des 
hernies  inguinales  et  ombilicales.  Qu'on  ajoute  à  cethabitus  Y  absence  de  corps 
ihyro'ide  et  l'infiltration  des  téguments,  et  l'on  aura  une  idée  approximative  de 
la  laideur  physique  des  myxœdémateux  congénitaux. 

Intellectuellement,  ce  sont  des  idiots.  Sur  25  cas  M.  Bourneville  a  relevé 
24  fois  l'idiotie;  un  seul  pouvait  être  rangé  dans  la  classe  des  arriérés.  Ils  sont 
toutefois  moins  profondément  atteints  que  les  idiots  par  lésions  cérébrales 
vulgaires.  Ils  n'ont  ni  les  grimaces,  ni  les  tics,  ni  le  balancement,  ni  le  grin- 
cement des  dénis,  ni  l'onanisme,  ni  la  salacité  de  ces  derniers.  «  Ils  sont,  dit 
M.  Bourneville,  susceptibles  d'attention;  ils  ont  de  la  mémoire  à  un  certain 
degré;  ils  deviennent  propres,  apprennent  à  manger  à  peu  près  seuls,  à  s'ha- 
biller, à  se  laver.  Leur  caractère  est  doux.  Ils  semblent  susceptibles  d'affec- 
tion (^).  » 

Dans  son  évolution,  le  myxœdème  congénital  marche  très  lentement.  Ces 
infortunés  vivent  jusqu'à  quarante  ans  et  au  delà  et  succombent  d'habitude  à 
la  suite  de  complications  pulmonaires. 

m.    —   MYXOEDÈME   OPÉRATOIRE 

Son  apparition  suit  généralement  la  thyroïdectomie  de  trois  ou  quatre  mois. 
Elle  est  quelquefois  plus  tardive,  rarement  plus  précoce.  Dans  \\n  lait  récent 
Sonnenburg  (^)  vit  le  myxœdème    survenir    rapidement    après    l'extirpation, 

(')  Francotte,  Bull.  Soc.  mcd.  ment.  Belgique,  1892. 

(-)  Bourneville,  Progrès  méd.,  1890. 

(5)  SONNE.NBURG,  25=  Congrès  de  la  Soc.  allem.  de  cliir.,  Berlin,  1804. 
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partielle  cependant,  d'un  goitre  suffocant.  Cette  apparition  est  annoncée  par 
de  la  lassitude  et  de  la  faiblesse  dans  les  membres,  suivies  bientôt  de  sensation 
de  froid  et  même  quelquefois  en  hiver  d'engelures  aux  extrémités.  Les  mem- 
bres deviennent  lourds,  les  mouvements  lents  et  maladroits.  Peu  à  peu  les 
téguments  s'infiltrent  et  se  décolorent,  les  fonctions  de  la  peau  se  suppriment 
et  les  poils  se  mettent  à  tomber.  La  torpeur  cérébrale  se  montre  avec  son  cor- 
tège de  troubles  mentaux  et  physiques  et,  à  un  moment  donné,  le  tableau  du 
myxœdème  spontané  des  adultes  se  trouve  entièrement  réalisé. 

Cette  variété  clinique  est  susceptible  de  rémissions  assez  longues,  peut-être 
même  de  rétrocession  définitive (').  Dans  la  majorité  des  cas,  elle  affecte 
cependant  une  marche  progressive.  Il  existe  toutefois  des  formes  légères  et 
guérissables,  relevant  sans  doute  soit  d'une  extirpation  partielle  de  la  glande, 
soit  du  développement  des  glandes  accessoires  parathyroïdes,  soit  enfin  de  la 
suppléance  possible  de  certaines  glandes  vasculaires  sanguines. 

Sa  gravité  est  intimement  liée  à  l'âge  des  opérés  ;  elle  est  en  rapport  inverse 
de  cet  âge.  Ce  qui  revient  à  dire  que,  si  on  extirpe  la  glande  thyroïde  dans  la 
période  de  développement,  à  un  enfant  goitreux,  par  exemple,  on  arrête  le 
développement  du  corps.  L'enfant  cesse  de  grandir  et,  en  outre,  de  graves 
troubles  intellectuels  surviennent.  Il  devient,  sous  tous  les  rapports,  compa- 
rable aux  idiots  myxœdémateux.  Plus  l'enfant  sera  jeune,  plus  la  superposition 
des  symptômes  sera  parfaite.  Les  exemples  n'en  sont  pas  exceptionnels. 
M.  Lancereaux(-}  a  récemment  rapporté  l'observation  suivante  :  un  jeune  en- 
fant de  11  ans,  très  intelligent,  le  premier  de  sa  classe,  portait  un  goitre  pour 
lequel  on  lui  fit  la  thyroïdectomie  totale.  Quatre  ans  après  l'opération,  cet  en- 
fant était  myxœdémateux;  il  n'avait  aucunement  grandi,  ne  savait  plus  ni  lire  ni 
écrire  et  reconnaissait  à  peine  ses  parents.  Quand  le  corps  est  complètement 
développé,  il  va  sans  dire  que  le  myxœdème  opératoire  ne  diminue  pas  la 
taille;  il  se  borne  à  s'accompagner  d'une  torpeur  cérébrale  analogue  à  celle  du 
myxœdème  spontané  des  adultes. 

Il  est  impossible,  en  vérité,  de  trouver  une  preuve  plus  concluante  de  la 
ressemblance  clinique  des  trois  grandes  formes  du  myxœdème.  La  thyroïdec- 
tomie totale,  pratiquée  chez  un  sujet  jeune,  produit  des  accidents  analogues  à 
ceux  du  myxœdème  congénital  ;  pratiquée  chez  un  sujet  développé,  elle  pro- 
voque des  manifestations  analogues  au  myxœdème  spontané  des  adultes. 
Point  n'est  besoin  d'invoquer  un  axiome  mathématique  pour  démontrer  cette 
ressemblance.  Nous  verrons  plus  loin  que  des  raisons  d'ordre  anatomo-patho- 
logique,  pathogénique  et  thérapeutique  plaident  dans  le  même  sens  et  prou- 
vent, en  dernière  analyse,  l'unité  nosologique  du  myxœdème  sans  adjectif. 

Diagnostic.  —  Dans  la  grande  majorité  des  faits,  le  diagnostic  de  myx- 
œdème s'impose.  Seules  certaines  formes  frustes  pourraient  passer  inaperçues 
ou  prêter  à  confusion.  MM.  Chantemesse  et  René  Marie  (^)  ont  appelé  l'atten- 
tion sur  ce  point.  Ils  se  demandent  même  si  une  partie  des  troubles  de  la 

(*)  Il  faut  se  garder  de  croire  trop  hâtivement  h  la  guérison  d'un  myxœdème  opératoire. 
Il  y  a  actuellement  à  la  Salpèlrière  une  malade  qui  a  été  autrefois  considérée  comme 
améliorée.  Elle  est  en  ce  moment  en  pleine  évolution  myxœdémaleusc. 

(-)  Lancereaux,  les  Glandes  vasculaires  .sanguines;  leur  rôle  pendant  la  période  de 
croissance.  Semaine  méd.,  1895,  p.  25. 

(^)  Chantemesse  et  R.  Marie,  Soc.  méd.  hopil.,  1894, 
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ménopause  n'appartiennent  pas  à  celte  catégorie  et  ne  relèvent  pas  d'un  fonc- 
tionnement anormal  de  la  glande  thyroïde,  qui,  comme  on  le  sait,  diminue  de 
volume  à  celle  phase  de  la  vie  génitale. 

Nous  ne  croyons  pas  que  la  lipomatose  généralisée,  les  lipomes  symétriques, 
la  sclérodermie,  l'éléphantiasis  des  Arabes,  l'acromégalie,  puissent  aujourd'hui 
être  confondus  avec  le  myxœdème.  D'autre  part,  l'origine  cardiaque  ou  rénale 
d'une  anasarque  se  reconnaît,  en  outre  des  notions  étiologiques  et  slélhosco- 
piques,  à  ce  fait  qu'il  s'agit  d'un  œdème  véritable,  mou  et  dépressible.  On 
peut  voir,  il  est  vrai,  à  une  période  avancée  du  myxœdème,  survenir  des 
anlèmes  et  de  l'albuminurie  par  lésion  rénale.  Mais,  dans  ces  cas,  la  néphrite 
est  secondaire  et  tardive,  et  il  reste  toujours  possible  de  faire  la  part  de  celte 
complication. 

Dans  certains  cas,  la  maladie  de  Basedow  peut  soulever,  sinon  des  difficidlés 
de  diagnostic,  du  moins  des  discussions  d'ordre  doctrinal.  Nous  a\ons  vu  (jue 
le  myxœdème  n'excluait  pas  toujours  l'hypertrophie  du  corps  thyroïde  et 
môme  l'exophlhalmie,  ainsi  qu'en  témoigne  un  cas  de  Ord,  c'est-à-dire,  qu'on 
pouvait  voir  coexister  des  signes  de  goitre  exophthalmique  et  de  cachexie 
pachydermique  chez  un  môme  malade.  Church  (*)  a,  d'ailleurs,  signalé  des  rela- 
tions héréditaires  entre  ces  deux  syndromes.  D'autre  pari,  Gauthier  (de  Cha- 
rolles),]\Iobius,  Renaut,  Jolfroy,  etc.,  placent  l'origine  de  la  maladie  de"  Basedow 
dans  la  glande  thyroïde.  Sans  admettre  absolument  cette  manière  de  voir, 
M.  Pierre  Marie  (^)  est  convaincu  qu'un  grand  nombre  des  symptômes  de  la 
maladie  de  Basedow  sont  dus  à  V hyper Ihyroïdation  de  l'organisme.  La  chose 
n'est  pas  douteuse.  On  voit,  en  effet,  survenir  chez  des  myxœdémateux,  au  cours 
du  traitement  thyroïdien  intensif  :  de  la  tachycardie,  de  l'élévation  de  la  tempé- 
rature, .de  l'insomnie,  de  la  polyurie,  etc.,  tous  symptômes  fréquemment  con- 
statés dans  le  goitre  exophthalmique.  S'il  est  vraisemblable  que  ces  signes 
relèvent  d'une  hypersécrétion  de  la  thyroïde,  il  est  à  peu  près  certain  que  les 
symptômes  du  myxœdème  dépendent  d'une  hyposécrétion  de  cette  glande.  Il 
n'est  par  conséquent  pas  inadmissible  de  supposer  que  l'hyperfonclionnemenl 
de  la  glande  thyroïde  puisse  un  jour  s'épuiser,  que  la  maladie  de  Graves  puisse 
s'accompagner,  à  un  moment  donné,  d'un  processus  scléreux  et  atrophique  de 
la  glande,  d'où  Vhypothyroïdation.  c'est-à-dire  le  myxœdème.  De  fait,  la 
cachexie  exophthalmique  ressemble  par  bien  des  côtés  à  la  cachexie  pachyder- 
mique. Et  c'est  peut-être  de  cette  façon  qu'il  faut  interpréter  les  rapports  de 
la  maladie  de  Basedow  avec  le  myxœdème. 

Une  pareille  question  de  doctrine  peut  être  soulevée,  à  propos  du  diagnostic 
et  des  rapports  du  myxœdème  avec  le  créiinisme.  On  s'est  demandé  si  le  créti- 
nisme  n'était  pas  du  myxœdème  avec  hypertrophie  du  corps  thyroïde. 

Pour  ce  qui  concerne  le  créiinisme  endémique,  le  problème  semble  assez 
facile  à  résoudre.  On  ne  le  voit  que  dans  certains  régions  et  dans  certains 
pays  où  le  myxœdème  parait  rare.  De  plus,  les  crétins  sont  fds  de  goitreux  et 
presque  tous  goitreux  eux-mêmes  (').  Sans  doute  on  peut  admettre  que  la 

(')  Church,  Brit.  med.  Jour.,  1895,  p.  411. 

(*)  P.  Marie,  Sur  la  nature  de  la  maladie  de  Basedow.  .Soc.  méd.  Mp.,2'5  février  1894. 

(•')  Han.vu  {Congrès  de  Berlin,  1890)  a  trouvé  chez  trois  crétins  le  corps  thyroïde  atroj)hié  el 
scléreux.  Mais  au  milieu  de  cette  sclérose  on  ne  voyait  pas  d'infiltration  embryonnaire  el 
il  y  avait,  du  reste,  toujours  de«  uuces  do  IL-isu  ii  'mal.  A  coté  des  dilTérences  étiologi- 
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glande  thyroïde  est  en  cause,  aussi  bien  dans  le  crétinisme  que  dans  le  myx- 
œdème.  Mais  les  dilTérences  cliniques  semblent  trop  tranchées  pour  qu'on 
ait  juscpiici  le  droit  de  confondre  et  d'identifier  ces  deux  états.  Au  surplus, 
de  nouvelles  études  sont  nécessaires  pour  que  la  lumière  soit  complète- 
ment faite  sur  ce  point  : 

Enfin  les  caractères  propres  à  l'idiotie  myxœdémateuse,  précédemment  énu- 
mérés,  la  séparent  nettement  de  Yidiotie  vulgaire  (par  arrêt  de  développement 
congénital  du  cerveau,  par  sclérose  cérébrale,  par  méningite,  etc.).  Celle-ci  ne 
s'accompagne  d'ailleurs  pas  d'infiltration  des  téguments. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  y  a  dans  le  myxœdème  une  lésion  primitive, 
nécessaire  et  suffisante,  et  une  infinité  de  lésions  accessoires  et  secondaires. 

Cette  lésion  primordiale  n'est  autre  chose  que  Valtéralion  de  la  glande  thy- 
ruïde.  Dans  le  myxœdème  congénital,  le  corps  thyroïde  est  complètement 
absent.  Sur  7  autopsies  on  a  constaté  6  fois  l'absence  et  1  fois  l'atrophie  de  la 
glande.  Dans  le  myxœdème  acquis,  la  glande  est  habituellement  atrophiée, 
blanc  jaunâtre,  dure  et  fibreuse.  Parfois  cette  sclérose  prédomine  sur  un  lobe. 
Histologiquement,  les  lésions  sont  caractérisées  au  début  par  une  infiltration 
embryonnaire  des  parois  des  vésicules,  accompagnée  d'une  prolifération  de 
l'épithélium.  Plus  tard,  la  glande  est  transformée  en  tissu  fibreux,  mais  on 
trouve  encore  par  places  de  petits  îlots  de  cellules  embryonnaires,  vestiges  des 
vésicules.  Enfin,  à  un  degré  extrême,  c'est  une  sclérose  totale  avec  quelques 
amas  de  cellules  rondes  très  claisemés.  Ce  sont  là,  en  somme,  des  lésions  de 
thyroïdite,  à  la  fois  interstitielle  et  parenchymateuse,  qui  évolue  lentement 
vers  la  sclérose  définitive  et  par  suite  vers  la  suppression  fonctionnelle  de  la 
glande. 

En  dehors  de  cette  thyroïdite  atrophiante,  qui  est  la  règle,  il  est  probable 
que  d'autres  lésions  de  la  thyroïde  peuvent  produire  le  myxœdème.  Il  suffit 
que  ces  lésions,  quelle  que  soit  leur  nature,  suppriment  les  fonctions  de  cet 
organe.  Cette  destruction  fonctionnelle  n'est  du  reste  nullement  incompatible 
avec  une  hypertrophie  de  la  glande. 

Quant  aux  lésions  secondaires,  elles  sont  encore  assez  mal  connues  (*).  Le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  est  infiltré  par  une  substance  gélatineuse  de  nature 

qucs  et  géographiques  qui  séparent  le  crétinisme  du  myxœdème,  il  faudrait  donc  placer 
ces  différences  histologiques.  L'auteur  pense  que,  bien  que  ces  deux  afTections  relèvent 
d'une  altération  du  corps  thyroïde,  leurs  différences  permettent  néanmoins  d'attribuer  ces 
deux  états  morbides  à  des  causes  dissemblables.  Il  va  sans  dire  que  cette  question  de 
diagnostic  analomique  ne  concerne  que  le  myxœdème  spontané  des  adultes.  Dans  le  myx- 
œdème congénital,  en  clTet,  la  glande  thyroïde  fait  défaut. 

(')  Une  partie  de  ces  lacunes  a  été  comblée  par  une  récente  étude  anatomique  et  histolo- 
gique  de  Ilofmeistcr,  chez  des  lapins,  rendus  my.xœdémateux  parla  thyroïdectomie  et  sacri- 
fiés entre  2ct  7  moisaprès  l'opération.  Celauteura  trouvéla  peau  amincie  et  atrophiée,  et  les 
muscles  moins  développés  que  chez  des  lapins  témoins.  Le  thymus  et  la  rate  n'étaient  pas 
hypertrophiés.  Le  cerveau  et  la  moelle  ne  présentaient  aucune  altération  microscopique. 

Constamment,  par  contre,  il  a  trouvé  des  altérations  dans  l'hypophyse,  les  ovaires,  les 
reins  et  le  système  osseux.  Les  lésions  de  la  pituilaire  intéressent  exclusivement  la  partie 
glandulaire.  Ce  sont  les  cellules  principales  qui  augmentent  de  volume;  on  y  voit  des 
vacuoles  dans  leur  corps.  La  glande  est  sphérique  et  hypertrophiée.  Virchow  ayant  montré 
l'analogie  de  structure  de  la  pituitairc  avec  la  thyroïde,  on  peut  supposer  qu'il  s'agit  ici 
d'une  hypertrophie  compensatrice.  Ce  qui  tendrait  à  le  prouver,  c'est  qu'on  peut,  quelques 
mois  après  la  thyroïdectomie,  enlever  à  leur  tour  les  glandes  paralhyroïdiennes  sans  que  le 
lapin  meure.  L'hypertrophie  pituitaire  les  compenserait  suffisamment.  Du  côté  des  reins, 
l'altération  de  l'épithélium  des  tubes  contournés  est  simplement  caractérisée  par  l'appari- 
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niueinoïde.  La  couche  adipeuse  est  très  épaissie.  Iramerwol,  au  dernier  congrès 
de  Rome,  a  cité  un  fait  de  véritable  lipomotose  so'.is-cutanéc,  constatée  à  l'au- 
lopsio.  Il  y  a  en  outre,  non  seulement  dans  la  peau,  mais  encore  dans  tout 
l'organisme,  une  prolifération  notable  du  tissu  conjonctif,  qui  altère  la  struc- 
ture de  plusieurs  organes  (lésions  des  glandes  et  des  follicules  pileux  de 
la  peau,  néphrite  interstitielle,  etc.).  La  présence  de  la  mucine  a  été  constatée 
d;;ns  tous  les  tissus  et  même  dans  le  sang.  Aussi  a-t-on  fait  jouer  à  ce  corps 
un  rôle  primordial  dans  la  détermination  des  troubles  morbides.  Il  est  jusle 
de  faire  remarcjuer  que  Griindler  n'en  a  pas  trouvé  de  traces,  dans  un  cas  de 
myxœdème  opératoire.  Les  lésions  du  système  nerveux  ont  été  peu  étudiées. 
On  a  enfin  signalé  l'hypertrophie  compensatrice  de  l'hypophyse  et  la  persis- 
tance du  thymus. 

Étiologie.  —  Rechercher  les  causes  du  myxœdème,  c'est  rechercher  les 
origines  de  l'altération  thyroïdienne.  A  cet  égard,  nous  sommes  encore  réduits 
aux  conjectures. 

Dans  l'idiotie  myxœdémateuse,  on  ignore  la  raison  de  l'absence  congénitale 
de  la  glande.  M.  Bourneville  attribue  quelque  influence  à  l'alcoolisme  et  à  la 
tuberculose  pulmonaire  des  parents. 

Quant  au  myxœdème  acquis,  on  sait  qu'il  survient  à  l'âge  adulle,  générale- 
ment entre  trente  et  cinquante  ans  et  qu'il  est  beaucoup  plus  fréquent  dans 
le  sexe  féminin.  Sur  -109  cas,  on  en  compte  94  chez  la  femme.  Pour  expliquer 
cette  prédilection,  ne  peut-on  pas  supposer  que  les  divers  actes  de  la  vie  géni- 
tale de  la  femme, traversée  par  la  menstruation, la  grossesse, la  lactation  etc., 
doivent  jouer  un  rôle  prédisposant,  peut-être  par  les  congestions  thyroïdiennes 
dont  ils  s'accompagnent?  Le  myxœdème  se  voit  sous  tous  les  climats  et  dans 
toutes  les  races. 

Ses  causes  réelles  sont  encore  mal  dégagées.  On  doit,  ajuste  raison,  incri- 
miner les  maladies  infectieuses  qui  s'accompagnent  souvent  d'inflammations 
du  corps  thyroïde.  La  thyroïdite,  qui  n'est  pas  très  rare  au  cours  de 
ces  maladies,  évoluerait  lentement  et  silencieusement  vers  la  sclérose  de 
l'organe.  Quelques  faits  bien  observés  mettent  cette  origine  hors  de  contesta- 
lion.  Les  auteurs  anglais  avaient  déjà  explicitement  mentionné  l'apparition 
rapide  du  myxœdème  après  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Mendel  (^)  l'a  vu 
se  développer  à  la  suite  d'un  érysipèle  de  la  tôle  et  d'une  attaque  de  rhuma- 
tisme articulaire.  Kœhler  (^)  a  cité  un  cas  de  myxœdème  d'origine  syphilitique, 
traité  et  guéri  par  l'iodure  de  potassium  et  les  frictions  mercurielles.  De  môme 
Pospieloff  (^)   a  observé  un  sujet  qui,  six  ans  après  un  chancre  syphilitique, 

tion  de  vacuoles  dans  le  protoplusina.  Ces  vacuoles,  quoique  artificielles,  manquaient  chez 
les  animaux  témoins.  Dans  les  lésions  des  organes  rjênilaux,  on  trouve  tantôt  de  l'atrophie, 
tantôt  de  l'hypertrophie  des  ovaires,  et  chez  la  plupart  des  mâles,  la  déchéance  fonction- 
nelle des  testicules.  Enfin  du  côté  du  s;/stè)ne  osseux,  l'auteur  a  constaté  un  ralentissement 
considérable  de  l'accroissement  des  os,  surtout  en  longueur.  Il  ne  s'agit  pas  là  d'ossifica- 
tion prématurée  des  cartilages  de  conjugaison;  il  y  a  au  contraire  retard  dans  leur  ossifica- 
tion. L'arrêt  de  croissance  relève  d'une  dégénérescence  sjjécialc  de  ces  cartilages,  carac- 
térisée par  la  diminution  de  la  prolifération  celluHirc,  l'atrophie  et  même  la  destruction 
partielle  des  cellules,  tandis  que  la  substance  fondamentale  augmente  d'épaisseur  et  subit 
une  transformation  fibrillaire  et  une  dilatation  vésiculaire  de  ses  cavités. 
(')  Mendel,  Soc.  de  méd.  berlin.,  novembre  1892. 

(-)  KœnLER,  BerL  klin.  Wochen.,  1892,  p.7i5.  , 

(^)  PospiELOFF,  Rev.  de  mcd.  russe,  1895.  n°  22.  ' 
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présentait  un  sarcocèle  et  une  tumeur  dans  la  région  thyroïdienne.  Sous 
l'inlluence  du  traitement  spécifique,  ces  tumeurs  du  testicule  et  delà  thyroïde 
disparurent.  Mais  alors  survint  un  myxœdème  typique  qui  céda  au  traitement 
thyroïdien. 

En  résumé,  cette  étiologie  est  assez  obscure.  Il  s'en  dégage,  semblc-t-il,  ce 
fait  que  le  déterminisme  du  myxœdème  n'est  pas  univoque  et  que,  dans  bon 
nombre  de  cas,  une  maladie  infectieuse,  aiguë  ou  chronique,  doit  cire  incri- 
minée. En  conséquence,  le  myxœdème  apparaît,  non  comme  une  entité  mor- 
bide, mais  comme  un  simple  syndrome  commun  à  des  altérations  thyroï- 
diennes de  nature  diflerente. 

Pathogénie.  —  Reverdin,  en  découvrant  le  myxœdème  opératoire,  l'avait 
du  même  coup  attribué  à  la  destruction  totale  de  la  glande  thyroïde,  autre- 
ment dit,  à  la  suppression  de  ses  fonctions  normales.  Il  faut,  en  elTct,  que  la 
destruction  de  la  glande  soit  totale.  La  thyroïdectomie  partielle  ne  provoque 
pas  habituellement  la  cachexie  pachydermique.  Un  tiers  de  la  glande,  laissé 
en  place,  semble  la  condition  nécessaire  et  suffisante  pour  que  cette  cachexie 
fasse  défaut.  Il  est  vrai  qu'il  faut  compter  avec  le  degré  des  altérations 
glandulaires  du  fragment  conservé,  avec  les  glandes  accessoires  et  avec  les 
suppléances  des  glandes  vasculaires  sanguines.  Aussi  les  conditions  précé- 
dentes n'ont-elles  rien  de  fatal. 

Après  la  découverte  de  Reverdin,  les  physiologistes  cherchèrent  à  reproduire 
le  myxœdème  chez  les  animaux.  Schiff,  Horsley,  Gley,  Hofmeistcr,  von  Eisels- 
berg,  Moussu,  etc.,  montrèrent  que  la  thyroïdectomie,  pratiquée  chez  les 
animaux,  produisait  dans  certains  cas  des  troubles  trophiques  et  une  cachexie 
analogues  au  myxœdème  humain.  Les  résultats  de  Horsley  sont  tout  à  fait 
démonstratifs,  car  ils  ont  été  obtenus  chez  le  singe. 

Ilofmeister(')  a  communiqué  récemment  des  expériences,  entreprises  dans 
le  but  d'élucider  la  question  de  l'arrêt  de  développement  observé  après  la 
thyroïdectomie.  Il  a  pris  de  jeunes  lapins  auxquels  il  a  enlevé  la  glande 
thyroïde  et  conservé  les  parathyroïdes  (afin  d'éviter  la  tétanie  et  la  mort 
rapide  de  l'animal).  Les  premières  semaines  qui  suivirent  l'opération,  rien  de 
notable  ne  se  produisit.  Ensuite  et  peu  à  peu  les  lapins  perdirent  leur  viva- 
cité et  tombèrent  dans  la  somnolence;  ils  restèrent  petits  et  malingres;  le 
ventre  devint  proéminent,  les  poils  ternes,  rudes,  hérissés  et  la  peau  du 
corps  plus  ou  moins  glabre.  Les  différences  de  poids  et  de  taille,  chez  les  ani- 
maux opérés  et  chez  les  témoins,  étaient  d'autant  plus  considérables  que  le 
lapin  avait  été  opéré  plus  jeune.  Les  organes  des  animaux  sacrifiés,  entre 
deux  et  sept  mois  (après  la  thyroïdectomie),  présentaient  les  altérations  quo 
nous  avons  citées  plus  haut.  Dernièrement  M.  Gley  (*)  a  obtenu,  chez  une 
jeune  chèvre,  des  résultats  analogues  à  ceux  de  Hofmeistcr. 

Ainsi  la  physiologie  expérimentale  reproduisait  les  principaux  caractères  des 
diverses  formes  du  myxœdème,  en  extirpant  chez  divers  animaux  le  corps 
thyroïde.  La  clinique  ne  l'avait  pas  attendue  pour  placer  dans  celte  glande 
l'origine  du  mal,  pour  attribuer  l'idiotie  myxœdémateuse  à  l'absence  congé- 
nitale de  la    thyroïde  et  la  cachexie  pachydermique  à  sa  suppression  fonc- 

(')  HoFMEiSTER,  licUrafje  zur  Idin.  Chir.,  XI,  2. 
{■)  Gley,  kÎoc.  de  bioL,  18U4. 
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lionnelic  (par  atrophie  ou  hypertrophie  de  l'organe),  comme  elle  avait  attribué 
le  myxœdème  opératoire  à  son  extirpation. 

Tout  concorde  donc  à  prouver  que  le  myxœdème  dépend  de  la  suppression 
dos  fondions  normales  de  la  thyroïde. 

Pcul-on  pénétrer  plus  avant  et  concevoir  sa  physiologie  pathologique?  La 
|ihysiolog-ie  normale  de  la  thyroïde  étant  inconnue,  on  ne  peut  que  se  livrer  à 
des  hypolhéscs.  On  sait  par  les  expériences  d'Albertoni  et  de  Tiszoni  que  la 
Lhyroïdeclomic  enlraîne  des  troubles  légers  de  l'hématopoièse  et  que,  si  lesglo- 
Indes  sanguins  ne  sont  pas  altérés,  le  sang  est  beaucoup  moins  riche  en  oxygène 
(ju'à  l'état  normal.  Ces  troubles  hémalopoiéliques  peuvent  expliquer  tout  au 
plus  l'anémie  et  les  hémorrhagios  des  myxœdémateux.  Pour  l'inlcrprétalion  des 
autres  symptômes,  force  est  de  recourir  à  la  théorie  de  Schiff  :  la  thyroïde  à 
l'état  normal,  élabore  une  substance  indispensable  qui,  ver^^ée  dans  le  sang, 
joue  un  rôle  dans  la  nidrition  du  système  nerveux.  La  sup})ression  de  celte 
substance  entraînerait  donc  des  altérations  nerveuses  qui,  elles,  régiraient  les 
troubles  trophiques  du  myxœdème.  Mais  quelles  sont  ces  lésions  du  système 
nerveux?  L'hypérémie  des  centres  nerveux  et  la  tuméfaction  des  cellules  ner- 
veuses, observées  par  Rogowitch  après  la  thyroïdeclomie,  ne  sauraient  fournir 
une  réponse  péremptoire.  D'autre  part,  quelle  est  la  nature  intime  de  cette 
substance  indispensable,  élaborée  par  la  glande  thyroïde?  Aux  dépens  de  quoi 
et  comment  se  fait  celle  élaboration?  Quelle  est  la  composition  chimique  et 
l'aclion  physiologique  de  cette  substance?  Autant  de  demandes  qu'il  faut 
encore  laisser  sans  réponse. 

Il  faut,  jusqu'à  nouvel  ordre,  s'en  tenir  à  de  vagues  formules  d'attente,  à 
cause  de  l'ignorance  où  nous  sommes  des  produits  normalement  élaborés  par 
la  glande  thyroïde  et  de  leur  action.  Cette  glande  sécrèle-t-elle  véritablement 
des  substances  utiles  à  l'économie?  N"élimine-t-elle  pas  au  contraire  des  sub- 
stances nuisibles?  Les  deux  hypothèses  ont  été  défendues.  La  première  paraît 
la  plus  rationnelle  :  les  résultats  heureux  du  traitement  thyroïdien  du  myxœdème 
plaident  en  sa  faveur.  On  comprend  ces  heureux  effets,  si  la  thyroïde  sécrète 
des  substances  utiles  que  le  suc  thyroïdien,  injecté  ou  ingéré,  doit  nécessaire- 
ment renfermer.  On  devrait  obtenir  des  effets  nuls  ou  déplorables,  si  ce  suc 
contenait  des  substances  neutralisées  ou  nuisibles.  Mais  d'où  viennent  ces  pro- 
duits utiles?  Horsley  suppose  que  le  corps  thyroïde  transforme  les  substances 
mucinoïdes  et  les  amène,  en  vertu  d'un  «  métabolisme  mucineux  »,  à  un  état 
utilisable.  La  suppression  de  ce  métabolisme  expliquerait,  sans  doule,  l'infil- 
tration des  tissus  par  la  mucine  et,  par  là,  la  série  des  troubles  morbides.  Mal- 
heureusement pour  cette  théorie,  cette  infiltration  mucineuse  n'a  pas  loujoiiis 
été  constatée. 

On  n'est  pas  plus  avancé  d'ailleurs  sur  la  nature  intime  du  suc  thyroïdien. 
Tillmanns  (')  a  tenté,  mais  sans  succès,  d'en  isoler  le  principe  actif. 

Malgré  le  vague  des  formules  précédentes,  on  doit  reconnaître  qu'un  grand 
progrès  a  été  accompli.  Nous  ignorons,  il  est  vrai,  la  physiologie  pathologique 
du  myxœdème,  mais  nous  connaissons  désormais  sa  pathogénie  grossière.  Si 
on  laisse  de  côté  ce  point  de  vue  purement  spéculatif,  le  myxœdème  apparaît 

(')  TiLLM.\N.NS,  23'  Congr.  de  la  Soc.  allem.  de  chir.,  Berlin,  189i. 


988  DYSTROPHIES  D'ORIGIXE  NERVEUSE. 

clairement  comme  la   conséquence  de  l'insuffisance  thyroïdienne.  La  simple 
connaissance  de  ce  fait  a  él 
(m'il  nous  reste  à  exposer 


connaissance  de  ce  fait  a  été  l'origine  d'un  traitement  merveilleusement  efficace 


Traitement.  —  Au  cours  de  ses  expériences,  Schiff,  voyant  les  lapins  suc- 
comber rapidement  après  la  thyroïdectomie  totale,  avait  fini  par  obtenir  leur 
survie  en  faisant  l'extirpation  de  la  glande  en  deux  temps,  à  vingt  jours  d'inter 
valle  l'un  de  l'autre.  Il  eut  alors  l'idée  de  greffer  préalablement  un  corps  thyroïde 
sous  la  peau  ou  dans  le  péritoine,  et  de  ne  pratiquer  la  thyroïdectomie  qu'après 
l'implantation  du  fragment  grelTé.  Les  accidents  immédiatement  consécutifs  à 
l'opération  ne  se  montrèrent  point.  Colzi,  Sanquirico  et  Canalis,  Wagner,  etc., 
confirmèrent  ces  expériences  et  les  complétèrent.  Tant  que  le  corps  thyroïde 
greffé  persistait,  la  santé  de  l'animal  restait  parfaite  ;  dès  que  la  greffe  était 
résorbée,  l'animal  commençait  à  dépérir  et  à  présenter  des  troubles  trophiques 
comparables  à  ceux  du  myxœdème. 

En  présence  de  ces  faits,  Horsley  ('),  qui  avait  cinq  ans  auparavant  produit 
chez  le  singe  des  accidents  tardifs  analogues  au  myxœdème  humain,  émit  cette 
opinion  qu'on  pourrait  essayer  cette  greffe  animale  chez  un  homme  thyroï- 
declomisé.  J\L  Lannelongue  (^)  ne  tarda  pas  à  tenter  l'expérience  chez  une 
petite  malade  de  M.  Legroux.  Bircher,  Kocher,  Bettencourt  et  Serrano, 
MM.  Merklen  et  Walther(^)  firent  de  semblables  tentatives  et  obtinrent  des 
résultats  encourageants. 

Mais  les  améliorations  obtenues  n'étaient  que  transitoires  et  la  méthode  elle- 
même  était  peu  pratique.  Murray,  en  1891,  eut  alors  l'idée  de  substituer  à  la 
greffe  les  injections  hypodermiques  de  suc  thyroïdien  comme  traitement  du 
myxœdème.  Pisenti  et  Vassale,  Gley,  venaient  de  montrer  que  les  injections 
intraveineuses  de  ce  suc  à  des  chiens,  chez  lesquels  l'ablation  de  la  thyroïde 
produisait  des  manifestations  convulsives  graves,  prévenaient  ou  faisaient 
cesser  ces  manifestations.  Les  cas  de  guérison  rapportés  par  Murray,  Fenwick, 
Beaty,  etc.,  ne  tardèrent  pas  à  provoquer  de  tous  les  côtés  des  tentatives 
analogues.  L'année  suivante,  R.  Wichmann,  Mendel,  P.  Henry,  Dee  Shap- 
land,  Bouchard,  etc.,  publièrent  une  série  de  cas  guéris  ou  améliorés  par  cette 
méthode  (*).  Quelques  accidents  septiques,  imputables  à  des  injections  incom- 
plètement stérilisées,  devaient  bientôt  faire  imaginer  un  nouveau  mode  d'ad- 
ministration. 

Au  mois  de  mars  1892,  Howitz  traita  le  premier  et  guérit  une  myxœdémateuse 
par  Vingestion  de  pâtés  préparés  avec  des  glandes  thyroïdes.  Sa  malade  était 
déjà  en  traitement  depuis  un  mois,  quand,  en  Angleterre,  Mackenzie  et  Fox 
commencèrent  des  essais  analogues,  sans  connaître,  il  est  vrai,  la  tentative  de 
Howitz.  En  toute  justice,  la  priorité  revient  au  professeur  de  Copenhague. 
Cette  méthode  d'ingestion  de  glande  thyroïde  donna,  entre  les  mains  de  nom- 
breux médecins,  des  guérisons   surprenantes.    Des   exemples   démonstratifs 

(«)  HonsLEY,  Brit.  med.  Joicrn.,  1890,  p.  287, 

(-)  Lannelongue,  Bull,  méd.,  1890,  p.  225. 

(')  Mei'.klen  et  Waltiier,  Soc.  med.  desMp.,  1890,  p.  859. 

{'•)  Consulter  DEiiiiiEN,  Étuilc  historique  et  critique  sur  le  Irnilcment  du  myxœdème  par 
les  injections  de  liquide  thyroïdien.  T/ièse  de  Paris,  1893.  On  y  trouvera  17  observations 
relatées  en  détail. 
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en  ont  été  dernièrement  rapportas  en  France  par  MM.  P.  Marie  et  Guerlain, 
Brissaïul  cl  Souques  ('). 

On  choisit  iiabiluclicmcnt  la  glande  (hyroïdc  du  mouton,  qui  se  compose 
de  deux  lobes  séparés,  situés  sur  les  côtés  de  la  trachée  et  connus,  en  terme 
de  boucherie,  sous  le  nom  de  «  glandes  du  cornet  »{^).  On  peut  la  faire  ingérer 
à  l'état  d'extrait  ou  mieux  en  nature,  dans  du  bouillon  ou  dans  un  cachet, 
après  s'être  assuré  de  sa  provenance  et  de  sa  rraîchcur.  On  peut  l'adminislrer 


TiG.  l5o.  —  AvuuLlu  UuUcinciit,  FiG.  186.  —  Après  le  traitement. 

(D'après  Brissaud  c'  Souques.) 

de  la  manière  suivante  :  un  lobe  quotidien  pendant  ics  quatre  ou  cinq  premiers 
jours,  puis  un  lobe  tous  les  deux  jours  pendant  deux  ou  trois  semaines.  Celte 
méthode  n'a  rien  d'absolu;  elle  est  avant  tout  subordonnée  aux  elïels  obte- 
nus ;  elle  est  d'ailleurs  trop  récente  pour  qu'on  puisse  encore  en  fixer  définiti- 
vement les  conditions. 

Sous  l'action  de  ce  traitement,  on  voit  très  rapidement  des  modifications 
survenir.  Souvent,  dès  le  second  jour,  la  température  centrale  s'élève,  atteint 
et  dépasse  même  de  quelques  dixièmes  le  chiffre  normal.  Le  pouls  devient 
fréquent  et  la  polyurie  s'établit.  L'infiltration  des   téguments   commence   à 

('')  P.  Mahie  et  Guerlain,  Soc.  7néd.  des  hop.,  9  févr.  1894;  —  Brissaud  et  Sououes,  Ibid., 
■\7,  avril  1894. 

(-)  Pour  éviter  toute  erreur,  il  est  bon  de  les  faire  voir  au  boucher  sur  l'animal  ol  de  con- 
trôler, au  besoin,  leur  authenticité  par  l'examen  histologique.  On  pourrait,  sans  ces  pré- 
cautions, avoir  des  mécomptes  et  faire  ingérer,  par  exemple,  des  glandes  salivaires  qui 
portent  le  même  nom  technique. 
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diminuer,  et  la  démvxœdémisation  se  fait,  pour  ainsi  dire,  sous  les  yeux  de 
robservalcur.  Les  bourrelets  œdémateux  du  visage  et  du  corps  s'effacent  pro- 
gressivement et  assez  rapidement.  Et  même,  si  l'on  est  obligé  pour  une  raison 
quelconque  d'interrompre  le  traitement,  la  démyxœdémisation  continue  à 
s'cllecluer.  En  quelques  semaines,  la  métamorphose  est  complète,  l'œdème  a 
disparu,  le  malade  a  perdu  plusieurs  kilogrammes  de  son  poids.  En  outre,  la 
peau  reprend  ses  fonctions,  les  sécrétions  cutanées  se  rétablissent,  les  poils 
cl  les  ongles  repoussent.  La  torpeur  cérébrale  s'atténue  ou  disparaît,  suivant 
le  cas;  les  troubles  des  divers  appareils  s'effacent,  et  les  sujets  reprennent 
plus  ou  moins  complètement  leur  ancienne  activité  physique  et  intellectuelle. 

Une  fois  la  démyxœdémisation  obtenue,  un  ou  deux  lobes  par  semaine  sem- 
blent nécessaires  pour  maintenir  la  guérison,  car  ce  traitement  est  pure- 
ment palliatif  et  demande  à  être  continué  toute  la  vie.  Si,  en  effet,  on  en 
suspend  quelque  temps  l'application,  on  voit  les  divers  symptômes  myxœdé- 
matcux  réapparaître.  La  récidive  est  fatale.  C'était  à  prévoir,  puisque  la 
glande  thyroïde  exerce  ses  fonctions  pendant  toute  l'existence. 

Cette  méthode  si  énergique  demande,  précisément  en  raison  de  son  énergie, 
à  être  employée  avec  prudence  et  surveillée  avec  soin.  Très  souvent  se 
montrent,  à  un  moment  donné,  parfois  dès  le  début,  des  phénomènes  d'in- 
toxication. Ceux-ci  sont  tantôt  légers,  tantôt  sérieux,  quelquefois  môme  mor- 
tels. Ce  sont  de  la  céphalalgie,  de  l'insomnie  avec  malaise,  coliques  abdomi- 
nales et  douleurs  dans  les  membres.  Il  euffil,  dhabitude,  d'interrompre  le  traite- 
ment deux  ou  trois  jours  pour  les  voir  s'évanouir.  L'ingestion  doit  ensuite 
être  continuée  à  plus  faible  dose.  D'autres  fois  on  a  constaté  de  l'albuminurie, 
de  l'angor  pectoris,  des  syncopes,  etc.,  et  divers  auteurs,  comme  Murray, 
Vermehren,  etc.,  ont  vu  la  mort  survenir  plus  ou  moins  rapidement.  La  pos- 
sibilité de  pareils  accidents  commande  donc  de  tâter  le  terrairi  avec  des  petites 
doses  et  de  surveiller  le  traitement  de  très  près.  Il  ne  faut  pas  hésiter  à  le  sus- 
pendre à  la  moindre  alerte,  d'autant  que  cette  suspension  n'offre  aucun  incon- 
vénient. 

Tous  les  cas  de  myxœdème,  quelque  anciens  et  graves  qu'ils  soient,  sont 
justiciables  de  cette  méthode.  Hale(')  a  vu  la  guérison  survenir  chez  une 
femme  arrivée  à  la  dernière  période  de  la  cachexie. 

Comment  agit  le  suc  thyroïdien?  Il  est  encore  impossible  de  répondre  à  cette 
question.  Fenwick(-)  pense  qu'il  a  une  grande  action  diurétique,  non  pas  en 
influençant  directement  le  rein,  mais  en  modifiant  la  crase  sanguine  et  en  faci- 
litant de  cette  façon  la  transsudation  urinaire.  On  peut  faire  remarquer  que,  si 
celte  action  diurétique  existe,  elle  doit  être  très  faible,  car  les  injections  de 
ce  suc  restent,  à  cet  égard,  sans  eflct  chez  les  personnes  saines. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'efficacité  incontestable  du  traitement  thyroïdien  a  singu- 
lièrement transformé  le  pronostic  du  myxœdème.  Ce  traitement  a  suffisamment 
fait  ses  preuves  en  donnant  des  succès  véritablement  merveilleux.  Il  est  permis 
de  supposer  qu'employé  de  bonne  heure,  soit  pour  les  cas  de  myxœdème  congé- 
nital, soit  chez  de  jeunes  goitreux  thyroïdcctomisés,  il  permettra  d'éviter  l'arrêt 
de  développement  physique  et  mental  qui  fait  la  haute  gravité  de  cette  affection 

(>)  Hale,  Brit.  med.  Jour.,  1892,  p.  1428. 

(*)  Fenvvick,  Soc.  de  pathol.  de  Londres,  18  octobre  '*""î- 


GOITRE     EXOPHTHALMIQUE 

(Maladie  de  Graves,  de  Basedow.) 

Cette  affeclion,  sur  la  nature  de  laquelle  on  discute  encore,  est  caractérisée 
par  une  triade  symptomatique  :  hypertrophie  du  corps  thyroïde,  troubles  cardio- 
vasculaires,  saillie  des  globes  oculaires,  à  laquelle  il  convient  d'ajouter  un 
tiemblement  très  spécial.  A  côté  de  ces  signes  cardinaux,  on  observe  une 
vérilable  profusion  d'éléments  symptomatiques  moins  importants  et  moins 
conslanls,  la  i)lupart  d'origine  vaso-motrice. 

Historique.  —  Les  auteurs  anglais  et  allemands  revendiquent  pour  un  de 
leurs  conipalrioles  le  mérite  d'avoir  décrit  pour  la  première  fois  cette  maladi(?. 
M.  Rendu,  dans  le  Dictionnaire  encyclopédique,  a  élucidé  définitivement  la 
question.  A  la  vérité,  ainsi  qu'il  ressort  de  son  remarquable  article,  le  médecin 
anglais  Parry  a  réuni,  dans  ses  œuvres  éditées  en  1825,  cinq  observations  où 
sont  notés  les  principaux  traits  du  goitre  exophlhalmique.  Mais  il  ne  commente 
guère  leur  coïncidence  et  c'est  Graves  qui,  dix  ans  plus  tard,  en  présentant  de 
nouvelles  observations,  marque  nettement  qu'elles  constituent  une  nouvelle 
entité  morbide.  Les  leçons  de  Graves,  professées  en  1835,  ne  furent  publiées 
qu'en  18i5.  Dans  cet  intervalle,  en  1840,  le  médecin  allemand  Basedow  fit 
paraître  son  retentissant  mémoire.  En  somme  c'est  sans  doute  en  faveur  de 
Parry  que  doit  se  résoudre  la  question  de  priorité  pure;  ce  distingué  clinicien 
cependant  paraît  avoir  à  peine  soupçonné  l'importance  et  la  nature  de  sa 
découverte  :  Graves  et  Basedow  en  sont  les  véritables  initiateurs.  Chez  nous,  la 
dénomination  de  maladie  de  Basedow  semble  avoir  prévalu. 

Après  Basedow,  on  voit  se  multiplier  les  publications  parmi  lesquelles  il  faut 
citer  celles  de  James  Begbie,  de  Stokes,  de  Romberg,  de  Kœben,  de  von  Greel'e. 
En  France,  les  premières  observations  sont  pubHées  par  Charcot,  à  partir  de  1856. 
Trousseau,  quatre  ans  plus  tard,  en  fixe  la  description  clinique  dans  ses  admi- 
rables leçons.  Depuis,  les  troubles  moteurs  du  système  nerveux  ont  été  mis  en 
lumière  par  les  travaux  de  Marie  et  de  Ballet;  les  formes  rares  ont  été  étudiées, 
mais  c'est  surtout  la  physiologie  pathologique  de  cette  alTection  qui  a  été 
le  sujet  des  préoccupations  scientifiques  de  la  dernière  période.  Enfin  Môbius 
Rcnaut  (de  Lyon),  .Joffroy,  ont  attiré  l'attention  sur  le  rôle  du  corps  thyroïde. 
Symptomatûlogie.  —  Il  est  souvent  difficile  de  déterminer  à  quelle 
époque  remontent  les  premières  attaques  de  la  maladie  de  Basedow.  Le  début 
peut  n'être  marqué  par  aucun  trait  saillant.  Quand  les  accidents  initiaux  éclatent 
brusquement,  il  y  a  lieu  de  croire,  comme  on  a  pu  l'établir  pour  certains  cas, 
que  le  mal  s'était  déjà  manifesté  longtemps  avant  par  des  atteintes  discrètes 
qui  avaient  passé  presque  inaperçues  des  malades. 

Symptômes  cardio-vasculaires.  —  Presque  toujours  les  troubles  cardiaques 
ouvrent  la  scène.  Chez  un  sujet  nerveux,  dont  le  caractère  est  devenu  depuis 
quelque  temps  particulièrement  versatile  et  irritable,  le  pouls  acquiert  une 
fréquence  insolite.  On  compte  120,  150  et  jusqu'à  200  pulsations  à  la  minute. 
Cette  accélération  est  presque  constante  dans  la  maladie  de  Basedow;  elle 
en  est,  pour  ainsi  dire,  le  phénomène  essentieL  Elle  est  capitale  au  point  que 
si  elle  a  disparu  pendant  une  longue  période  on  peut  considérer  le  basedowien 
comme  guéri,  alors  môme  que  d'autres  signes  persistent  :  ils  se  sont  d'ail- 
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leurs  atténues  au  fur  et  à  mesure  que  le  pouls  tendait  à  redevenir  normal. 
La  suractivité  du  cœur  ne  se  traduit  pas  chez  tous  de  la  môme  façon.  Ordi- 
nairement les  battements  sont  fréquents  et  réguliers,  môme  au  repos;  les  émo- 
tions, les  efforts  musculaires  en  exagèrent  encore  le  nombre.  Cette  tachycardie, 
à  peine  soupçonnée  au  début  par  les  malades,  se  complique  souvent,  sans  cause 
apparente,  de  palpitations  dont  la  violence  est  telle  parfois  qu'on  peut  percevoir 
à  dislance  le  choc  du  cœur.  Ajoutons  qu'elle  n'est  pas  toujours  permanente 
et  ne  se  montre,  chez  quelques  sujets,  que  par  accès.  Chez  d'autres,  l'exci- 
tabilité cardiaque  se  traduit  plus  tragiquement.  Le  rythme  des  battements, 
toujours  rapide,  est  inégal  et  profondément  troublé,  le  cœur  bat  comme 
affolé,  et  l'asystolie  se  révèle  avec  son  cortège  symptomalique  :  vertiges,  cya- 
nose, etc.,  inquiétant  parfois  au  point  de  faire  craindre  pour  la  vie  des 
malades.  Ces  perturbations  fonctionnelles  s'accomplissent  quelquefois  sans 
qu'ils  en  aient  conscience,  alors  môme  qu'elles  offrent  un  degré  notable  de 
gravité.  Dans  d'autres  cas,  les  plus  légères  provoquent  de  la  gêne  respiratoire, 
de  l'angoisse,  des  douleurs  précordiales,  car  l'intensité  des  sensations  n'est  pas 
proproporlionnée  à  la  violence  de  ces  manifestations. 

L'examen  du  cœur  donne-t-il  la  clef  de  ces  désordres?  A  dire  vrai  les  rensei- 
gnements qu'on  en  tire  sont  plus  variés  qu'instructifs.  Tantôt  les  troubles  sont 
à  coup  sûr  purement  fonctionnels  :  aucun  bruit  sthétoscopique  ne  se  perçoit 
àlauscultalion.  Il  en  est  ainsi  le  plus  souvent  au  moins  au  début  delà  maladie, 
et  la  plupart  du  temps  les  choses  en  restent  là.  Tantôt  on  entend  des  bruits 
systoliques,  mais  ils  ne  sont  pas  l'indice  d'une  lésion  organique  :  on  doit  faire 
entrer  ceux  de  la  base  dans  les  murmures  anémiques,  et  l'état  chlorotique  des 
malades  confirme  cette  interprétation;  ceux  de  la  pointe  onl  les  caractères  des 
bruits  extracardiaques.  D'autres  fois  enfin,  très  rarement,  le  souffle  systolique 
révèle  réellement  une  lésion  organique.  Quant  à  l'hypertrophie  du  cœur,  elle  est 
plus  apparente  que  réelle.  En  premier  lieu,  quand  le  choc  du  cœur  acquiert  une 
certaine  violence,  il  soulève  une  surface  plus  large  que  la  région  de  la  pointe  et 
peut  donner  l'illusion  d'une  voussure,  d'autant  que  les  muscles  intercostaux, 
surmenés,  présentent  alors  un  certain  degré  de  parésie.  D'un  autre  côté  la  zone 
de  matité  paraît  sans  doute  plus  étendue  qu'à  l'état  normal;  mais  quand  le 
cœur  augmente  l'énergie  de  ses  battements,  il  semble  augmenter  en  môme 
temps  l'étendue  de  ses  rapports  avec  la  surface  prccordiale.  Il  faut  noter  aussi 
qu'on  voit  se  produire,  soit  brusquement,  soit  parallèlement  au  développement 
de  la  maladie,  une  dilatation  des  cavités  capable  de  jouer  l'hypertrophie  et 
qui  du  reste  disparaît  habituellement  après  que  le  cœur  s'est  apaisé. 

En  somme  c'est  généralement   de  la  tachycardie  qu'on  a  à  constater,   une 
tachycardie  dans  laquelle  les  battements  sont  énergiques.  L'apparition  des 
souffles  anémiques  et  extra-cardiaques  semble  être  provoquée  soit  par  l'état 
chlorotique,  comme  pour  ceux  de  la  base,  soit  par  la  perpétuelle  ampliation 
'\  des  mouvements  du  cœur,  comme  pour  ceux  de  la  pointe.  A  un  degré  avancé 
1  de  la  maladie,  il  arrive  que  des  lésions  se  surajoutent  à  des  perturbations 
,  purement  fonctionnelles  jusque-là.  L'asystolie  qu'on  peut  observer  alors  n'est i 
plus  un  simple  affolement  du  cœur,  résultant  de  troubles  profonds  de  son  inner- 1 
vation  :  elle  est  causée  par  une  véritable  altération  organique,  qui  n'est  pas,  ' 
d'ailleurs,   toujours  définitive.    Mais   c'est  seulement  à  la  longue,  quand  la 
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maladie  est  déjà  ancienne,  sous  rinduence  d'une  cachexie  accentuée,  que  ces 
altérations  s'établissent.  A  une  époque  plus  récente,  une  lésion  du  cœur  doit 
être  considérée  comme  une  coïncidence  et  non  comme  une  complication. 

Dès  que  le  cœur  est  touché,  la  circulation  périphéricjue  subit  d'intéressantes 
modifications.  Lesartèresdu  cou  sont  animées  de  vigoureuses  pulsations  qui  se 
montrent  aussi  dans  les  vaisseaux  des  tempes  et  du  fond  de  l'œil.  On  a  vu  ces 
elTets  de  l'éréthisme  circulatoire  se  manifester  derrière  le  sternum,  et,  plus 
rarement,  jusque  dans  l'épigastre  et  l'abdomen.  On  ne  les  a  pas  rencontrés 
ailleurs,  et  le  pouls  de  la  radiale,  par  exemple,  est  au  contraire  faible  et  petit; 
mais  c'est  la  région  cervicale  qui  en  est  affectée  le  plus  constamment  et  d'une 
manière  toute  spéciale.  A  la  hauteur  des  carotides,  largement  dilatées,  on  per- 
çoit des  souffles  tantôt  doux,  tantôt  rudes (').  Ces  bruits,  ces  battements,  ne 
trahissent  pas  seulement  l'énergique  poussée  de  l'ondée  sanguine,  ils 
témoignent  encore  d'une  excitation  vasculaire  très  caractéristique  dont  le 
siège  de  prédilection  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  les  territoires  où  l'im- 
pulsion cardiaque  peut  se  propager  le  plus  aisément.  Cette  exagération  fonc- 
tionnelle, quand  elle  s'est  longtemps  prolongée,  finit  par  amener  de  notables 
changements  dans  la  structure  des  vaisseaux.  Les  artères  s'ectasient,  leurs 
tuniques  s'épaississent  ;  les  veines  elles-mêmes  s'artérialisent. 

Goitre.  —  Pendant  que  le  tableau  des  troubles  de  la  circulation  se  déroule, 
on  voit  apparaître  l'hypertrophie  du  corps  thyroïde.  C'est,  après  la  tachycardie, 
le  symptôme  qui  fait  le  moins  souvent  défaut  dans  la  maladie  de  Basedow. 
Dans  certains  cas,  l'accroissement  se  fait  lentement,  insidieusement,  les 
malades  n'en  ont  guère  conscience  qu'au  moment  où  ils  se  trouvent  obligés 
de  faire  élargir  le  col  de  leurs  vêtements.  On  n'a  pas  alors  l'impression  d'une 
tumeur,  mais  plutôt  d'un  grossissement  de  la  région  inférieure  du  cou.  Le  corps 
thyroïde  n'est  pas  soulevé  par  les  battements  de  ses  artères  ou  l'est  à  peine. 
C'est  la  variété  de  goitre  exophthalmique  où  les  altérations  histologiques  sont 
prépondérantes;  c'est  aussi  la  moins  commune.  Moins  rares  sont  les  cas  de 
développement  aigu,  où  l'on  voit  le  goitre  apparaître,  et  acquérir  son  volume 
maximum  en  quelques  jours,  en  quelques  heures  môme,  au  milieu  de  poussées 
congestives,  d'accidents  respiratoires  paroxystiques.  Ici  l'élément  vasculaire 
paraît  prédominer  à  l'exclusion  de  tout  autre.  Cependant,  une  palpation  minu- 
tieuse a  permis  maintes  fois  de  reconnaître  que  l'hypérémie  n'était  pas  seule 
en  jeu  et  a  révélé  la  présence,  au  milieu  du  tissu  turgide,  de  noyaux  indurés, 
indices  des  altérations  parenchymateuses.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le 
développement  du  goître  se  fait  par  poussées  successives,  d'une  intensité 
croissante,  coïncidant  le  plus  souvent  avec  une  exacerbation  des  troubles 
cardio-vasculaires.  Des  congestions  répétées  viennent  s'ajouter  au  lent  travail 
de  transformation  morbide  qui  s'accomplit  dans  la  trame  du  corps  thyroïde. 

(*)  Guttmann  écrit  que  dans  tous  les  cas  de  goitre  exophthalmique  on  peut  percevoir  au 
niveau  de  la  tumeur  un  bruit  artériel  isochrone  au  pouls  et  sensible  même  quand  l'aus- 
cultation du  cœur  est  muette.  Ce  souffle,  qui  naît  vraisemblablement  dans  la  tumeur  et 
qu'on  peut  attribuer  à  l'irrégularité  des  dilatations  vasculaires,  ne  se  retrouverait  dans 
aucune  autre  espèce  de  goître  et  prendrait  ainsi  une  importante  valeur  diagnostique. 

Le  même  auteur  a  fait  une  autre  constation  qui  mérite  d'être  rapportée.  Si  l'on  fait 
tourner  la  tète  du  malade  et  qu'on  ausculte  le  cou  du  côté  opposé,  on  perçoit,  outre  le 
souffle  systolique  artériel,  un  souffle  veineux,  caractéristique  de  la  maladie  de  Basedow 
vraie,  car  il  ne  se  montrerait  dans  aucun  des  états  analogues. 
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La  tumeur  n'atteint  qu'exceptionnellement  un  volume  considérable.  Les  faits 
seraient  moins  rares  où  l'augmentation  anormale  de  la  glande,  à  peine  sensible 
à  la  vue,  doit  ôtre  recherchée  mélliodiquement.  Généralement  le  goitre  est  de 
grosseur  moyenne,  déformant  le  cou  sans  symétrie,  car  c'est  presque  une 
règle  que  l'hypertrophie  se  marque  davantage  au  lobe  droit  de  la  glande.  De 
consistance  variable,  molle  ou  fibreuse,  il  se  réduit,  comme  du  tissu  érectile, 
quand  on  le  comprime  légèrement  avec  la  main,  qui  perçoit  au  passage  de  l'on- 
dée sanguine  un  frémissement  très  accusé.  A  chaque  contraction  cardiaque 
lafflux  du  sang  s'accompagne  d'une  notable  ampliation  de  la  base  du  cou  et 
d'énergiques  battements. 

L'apparition  et  l'accroissement  de  la  tumeur  thyro'idienne  pulsatile  ne  se 
produisent  pas  sans  orages.  Il  survient  des  accidents  congestifs  et  des  phéno- 
mènes de  compression  qui  peuvent  revêtir  une  intensité  effrayante.  Les  malades, 
en  proie  à  des  accès  de  suffocation  terribles,  présentent  tous  les  signes  de  l'as- 
phyxie imminente.  Ces  crises  ne  prennent  pas  communément  un  tel  caractère 
de  gravité  et  n'ont  parfois  d'autre  effet  que  de  rendre  la  respiration  pénible  et 
anxieuse.  Quelquefois  la  voix  s'altère  :  elle  devient  rauque  et  assourdie,  ce 
qu'il  faut  attribuer  sans  doute  à  la  compression  du  nerf  récurrent. 

Le  volume  du  goitre  est  susceptible  d'éprouver  des  changements  considé- 
rables et  de  passer  alternativement  par  des  périodes  de  régression  et  de  recru- 
descence. Ces  fluctuations,  ainsi  que  les  troubles  fonctionnels  qui  se  montrent 
à  l'occasion  de  son  développement,  semblent  suivre  la  courbe  de  l'irritabilité 
cardiaque.  La  concordance,  toutefois,  n'est  pas  nécessairement  fatale;  mais 
toutes  les  causes  capables  de  provoquer  une  excitation  circulatoire  :  émotions 
vives,  efforts  violents,  menstrues,  ont  leur  répercussion  sur  la  tumeur  thyroï- 
dienne. Et  ce  parallélisme  se  poursuit  quand  on  rapproche  les  effets  prolongés 
de  la  maladie  de  Basedow  sur  le  cœur  et  sur  le  corps  thyroïde.  Nous  avons  vu 
que  les  désordres  d'abord  simplement  fonctionnels  du  cœur  se  compliquaient 
parfois,  à  la  longue,  de  véritables  lésions  organiques;  ainsi  la  glande  thyroïde, 
atteinte  primitivement  par  des  modifications  presque  uniquement  vasculaires, 
devient,  au  bout  d'un  certain  temps,  le  siège  d'altérations  intimes  irrémé- 
diables. Cette  considération,  applicable  seulement  à  la  généralité  des  cas,  fait 
comprendre  que  le  goitre,  qui  rétrocède  habituellemonl  quand  l'état  du  cœur 
s'améliore,  ne  s'atténue  pas,  s'il  est  déjà  ancien,  dan?  la  même  proportion  que 
les  autres  symptômes  quand  la  maladie  morcho,  vor"^-  l-^  guérison. 

Exophthalmie.  —  La  triade  est  complète  avec  ce  signe,  moins  constant,  mais 
le  plus  frappant  de  tous.  Les  yeux  saillants,  largement  ouverts,  d'un  éclat 
bizarre,  déconcertant,  donnent  à  la  physionomie  une  troublante  expression 
d'égarement  et  de  dureté.  La  procidence  des  yeux  et  la  sauvage  étrangeté  du 
regard  qui  en  résulte  coïncident  communément  avec  les  premières  manifes- 
tations du  corps  thyroïde.  L'exorbitis,  d'ordinaire  bilatérale,  n'est  pas  toujours 
symétrique  dès  le  début;  elle  tend  à  le  devenir  assez  rapidement.  Elle  peut  se 
montrer  avec  une  intensité  variable.  Tant  qu'elle  ne  dépasse  pas  un  degré 
moyen,  les  malades  n'en  semblent  nullement  incommodés;  quelques-uns  tar- 
dent même  à  s'en  apercevoir.  Excessive,  et  on  l'a  vue  aller  jusqu'à  la  luxation 
des  globes  oculaires,  elle  donne  lieu  à  des  inconvénients  d'une  gravité  crois- 
buate.  Les  mouvements  de  l'œil,  rendus  difficiles,  amènent  vite  de  la  fatigue. 
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La  cornée  n'étant  plus  protégée  contre  l'air,  car  môme  dans  le  sommeil  l'oc- 
clusion des  paupières  n'est  jamais  complète,  il  se  produit  pendant  queUiue 
temps  une  hypersécrétion  lacrymale  qui  augmente  encore  l'éclat  singulier  des 
yeux(').  Quand  le  larmoiement  se  tarit,  la  conjonctive  n'est  plus  lubrifiée;  les 
poussières,  en  s'accumulant  dans  les  angles  des  paupières,  l'irritent  continuelle- 
ment; son  inflammation  peut  gagner  la  cornée  :  il  se  déclare  parfois  des  kéra- 
tites susceptibles  de  s'ulcérer  et  dont  on  a  vu  quelques  exemples  aboutir  à  la 
perte  de  l'œil.  Les  accidents  de  cette  gravité  sont  d'ailleurs  exceptionnels. 

La  fonction  visuelle  n'est  guère  compromise  :  à  part  une  appréciable  dimi- 
nution de  Vacuité,  c'est  seulement  dans  les  cas  de  protrusion  exagérée  qu'on 
a  signalé  de  Vamblyopie,  de  la  diplopie,  du  strabisme,  peu  accentués  d'ailleurs 
et  passagers. 

Système  nerveux.  —  Là  se  bornent  les  symptômes  oculaires  qui  reconnais- 
sent pour  cause  l'exophthalmie,  tous  d'origine  mécanique.  Il  en  est  d'autres 
qui  témoignent  de  troubles  variés  dans  l'innervation  des  yeux,  et  nous  entrons 
avec  eux  dans  la  description  des  désordres  du  système  nerveux. 

La  musculature  interne  de  l'œil  est  presque  toujours  respectée.  L'accom- 
modation se  fait  régulièrement,  le  champ  visuel  est  normal.  Les  pupilles  con- 
servent leur  diamètre  physiologique  :  quand  on  l'a  trouvé  modifié,  c'était  sans 
règle,  tantôt  augmenté,  tantôt  diminué.  L'exploration  du  fond  de  l'œil,  en 
général  négative,  a  laissé  voir  dans  certains  cas  la  rétine  congestionnée,  avec 
ses  vaisseaux  dilatés,  quelquefois  pulsatiles. 

L'hypérémie  rétinienne  est  cause  souvent  que  les  basedowiens  aperçoivent 
des  flammèches,  des  mouches  volantes.  Ces  sensations  lumineuses  subjectives 
sont  le  point  de  départ  de  véritables  hallucinations  de  la  vue  qui  ne  contri- 
buent pas  peu  à  entretenir  et  à  développer  chez  eux  l'état  mental  dont  nous 
parlerons  plus  loin.  Presque  tous  présentent  en  môme  temps  de  la  photophobie 
à  un  degré  plus  ou  moins  marqué. 

Troubles  moteurs.  —  La  musculature  externe,  d'abord  gênée,  surmenée,  ne 
tarde  pas,  d'habitude,  à  être  plus  profondément  atteinte,  et  devient  le  siège  de 
perturbations  fonctionnelles.  On  voit  disparaître  la  synergie  physiologique  des 
mouvements  de  la  paupière  et  du  globe  oculaire.  Le  malade  tenant  la  tête  immo- 
bile, si  on  lui  fait  élever  et  abaisser  le  regard,  la  paupière  est  en  retard  sur  la 
cornée.  C'est  \e  signe  de  Graefe.  Ce  défaut  de  synchronisme  dans  l'action  réflexe 
n'est  pas  dépendantde  l'exorbitisme,  ni  proportionné  avec  lui.  On  ne  le  retrouve 
pas  dans  les  autres  exophthalmies,  et,  dans  la  maladie  de  Graves,  il  peut  ne  pas 
exister  ou  s'indiquera  peine,  alors  même  que  la  procidence  de  l'œil  est  extrême. 

Les  mômes  remarques  s'appliquent  à  un  signe  beaucoup  plus  rare,  le  signe 
de  Stellwag,  qui  consiste  en  l'allongement  de  la  fente  palpébrale  et  l'occlusion 
incomplète  des  yeux  quand  le  malade  croit  les  avoir  fermés. 

Ces  deux  symptômes  relèvent-ils  d'une  sorte  d'incohérence  morbide  dans  la 

(')  E.  Berger  a  vu  dans  deux  cas  le  larmoiement  précéder  de  longtemps  tous  les  autres 
symptômes  et  en  particulier  l'exophtlialmie.  Pour  lui  ce  dernier  phénomène  et  le  défaut  de 
clignotement  consécutif  n'expliquent  pas  le  larmoiement  non  plus  que  la  diminution  de  la 
sécrétion  lacrymale  qu'on  constate  ensuite.  Il  croit  à  une  névrose  des  nerfs  sécréteurs  de 
la  glande  lacrymale  irrités  au  début  du  goitre  exophthalmique  et  parésiés  ultérieurement, 
et  rapproche  ces  troubles  sécrétoires  des  diaphorèses  e.vagérées,  de  la  polyurie,  etc.,  fré- 
quentes dans  la  maladie  de  Basedow. 
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Jislribulion  de  la  niolililé,  ou  bien  sonl-ils  l'eflel  de  parésies  locales?  Nous 
penchons  vers  celle  dernière  opinion,  daulant  que  le  processus  paralytique 
ne  s'arrôle  pas  toujours  aux  muscles  des  pai;p'.ères.  Môbius  a  signalé  la  diffi- 
culte  ilc  la  convergence  des  yeux.  Les  cas  d'ophlhalmoplégie  externe  sont  nom- 
breux (Ballet).  La  parésie,  à  divers  degrés,  peut  gagner  le  sourciller  et  le  fron- 
tal ('),  môme  envahir  tout  le  territoire  du  /acial.  Les  régions  animées  par  les 
iilels  moteurs  du  trijumeau  ne  sont  pas  toujours  indemnes. 

Les  troubles  de  la  motilité,  localisés  surtout  autour  de  l'œil,  affectent  aussi 
jusqu'aux  membres.  Là,  ils  sont  caractérisés  par  de  la  faiblesse  fonctionnelle 
plutôt  que  par  de  la  paralysie.  Les  bras  n'en  sont  atteints  qu'exceptionnelle- 
ment. Il  est  moins  rare  que  les  membres  abdominaux  soient  frappés.  Charcot 
a,  le  premier,  mis  en  lumière  cette  paraplégie  basedowienne.  Aux  premiers 
temps,  avant  que  l'amaigrissement  se  soit  accentué,  il  n'est  guère  facile  de 
distinguer  quel  élément  prédomine,  de  l'asthénie  musculaire  ou  de  l'inhibition 
nerveuse,  puis  la  parésie  se  dessine  davantage  et  peut  aller  jusqu'à  l'impotence 
presque  complète,  sans  toutefois  s'accompagner  jamais  d'aucune  modification 
de  la  sensibilité  ni  d'aucun  trouble  fonctionnel  de  la  vessie.  Les  réflexes  rotu- 
liens,  habituellement  conservés,  ont  alors  disparu  ou  sont  très  peu  prononcés. 
Le  trait  le  plus  marquant  de  cette  paraplégie,  c'est  le  dérobement  des  jambes; 
tout  d'un  coup,  sans  que  rien  en  avertisse,  les  jambes  défaillent,  au  point  que 
les  malades  saffaissent  s'ils  ne  sont  soutenus.  Cet  effondrement  des  membres 
inférieurs  ne  se  produit  que   par  périodes  intermittentes. 

Les  perturbations  médullaires  se  révèlent  plus  fréquemment  par  un  état 
spasmodique  qui  se  traduit  par  des  crampes  des  gros  muscles,  de  la  contrac- 
ture, des  accidents  passagers  de  tétanie,  des  crises  épileptiformes  à  convulsions 
parfois  généralisées  au  point  de  simuler  l'épilepsie  vraie.  Ces  manifestations 
de  l'excitation  motrice  se  confondent  souvent  avec  d'autres  de  même  nature 
relevant  d'une  maladie  nerveuse  :  hystérie,  épilepsie,  chorée,  évoluant  paral- 
lèlement avec  le  goitre  exophthalmique,  si  bien  qu'il  est  malaisé  de  démêler  la 
part  qui  revient  à  la  névrose  associée.  Dans  certains  cas  très  nets,  en  l'absence 
de  tout  stigmate  étranger,  on  a  pu  les  rapporter  à  la  maladie  de  Basedow. 

h' atropjhie  musculaire  a  élé  constatée;  mais  les  exemples  en  sont  tellement 
isolés  qu'il  faut  se  contenter  de  les  signaler. 

Les  troubles  de  la  motilité  que  nous  venons  de  passer  en  revue  sont  essen- 
tiellement épisodiques  et  transitoires.  Peu  caractéristiques,  pour  la  plupart,  ils 
témoignent  seulement  d'une  idiosyncrasie  morbide  et  des  mille  aspects  que  peut 
revêtir  l'irritabilité  nerveuse  chez  des  sujets  prédisposés  et  n'ont  qu'une  impor- 
tance secondaire.  Mais  il  est  un  phénomène  d'une  valeur  et  d'une  constance 
remarquables,  c'est  le  tremblement,  dit  tremblement  de  Charcot-Marie.  Si  on  ne 
le  constate  pas  toujours,  c'est  qu'il  peut  se  montrer  par  intervalles  et  faire  dé- 
faut au  moment  de  l'examen.  D'une  intensité  très  variable,  on  est  quelquefois 
obligé  de  le  rechercher  attentivement.  Dans  les  cas  discrets,  on  le  met  en  évidence 

(*)  M.  Joffroy  a  rencontré  chez  trois  malades  une  particularité  qui  pourrait  peut-être, 
recherchée  méthodiquement,  constituer  un  nouveau  signe.  Les  yeux  étant  tournés  vers  le 
sol,  il  faisait  porter  brusquement  leurs  regards  vers  le  plafond.  Dans  le  mouvement  d'élé- 
vation des  globes  oculaires,  le  frontal  ne  se  contractait  pas  comme  il  arrive  à  l'état  nor- 
mal. La  parésie  n'existait  d'ailleurs  que  pour  ce  mouvement  associé  :  les  sujets  pouvaient 
contracter  le  frontal  solémentsous  l'action  de  la  volonté  ou  de  l'excitation  électrique. 
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en  plaçant  sur  la  UHe  du  sujet  une  plume  longue  et  souple.  On  s'en  rend  mieux 
comple  d'ailleurs  par  le  toucher.  Sous  la  main,  le  malade  semble  dans  un  étal 
de  vibration,  de  trépidation  continue.  Tanlôl  partiel,  plus  souvent  généralisé,  il 
est  plus  accentué  au  tronc,  à  la  tête  et  surtout  aux  mains.  Il  est  fait  d'oscillations 
t  brèves,  menues,  régulières  »,  persistant  au  repos,  et  que  les  mouvements 
intentionnels  ne  paraissent  modifier  en  aucune  façon.  Très  semblable  comme 
aspect  au  tremblement  de  la  paralysie  agitante,  à  part  le  geste  spécial  aux 
parkinsonniens,  la  rapidité  de  son  rythme,  8  à  10  oscillations  à  la  seconde,  le 
rapprocherait  plutôt  de  celui  de  la  paralysie  alcoolique;  il  se  distingue  de  cr 
dernier  en  ce  que  si,  pour  le  rendre  plus  sensible,  on  fait  étendre  la  main  dans 
l'attitude  du  serment,  les  doigts  sont  agités  non  plus  par  eux-mêmes,  «  indivi- 
duellement »,  comme  dans  l'alcoolisme,  mais  en  raison  de  la  trépidation  du  reste 
du  membre  supérieur.  Le  tremblement,  signe  précieux  dans  l'appréciation  des 
cas  où  le  type  morbide  est  dégradé,  a  une  valeur  telle  qu'il  convient  de  l'ajouter  à 
la  triade  symplomatique  pour  compléter  la  formule  de  la  maladie  de  Basedow^. 

Troubles  sensilifs.  —  Les  phénomènes  douloureux  surviennent  indifTérem- 
ment  à  toutes  les  époques  de  la  maladie,  mais  ne  manquent  presque  jamais. 
Bien  plus  souvent  que  les  filets  moteurs,  les  filets  sensitils  du  trijumeau  sont 
atteints  :  les  névralgies  frontale,  oculaire,  sont  très  communes.  La  nuque  et  le 
cou  ne  sont  pas  plus  épargnés;  mais,  dans  cette  région,  la  douleur  ne  revêt 
pas  toujours  la  forme  purement  névralgique,  et  consiste  alors  en  une  exalta- 
tion diiïuse  de  la  sensibilité.  Il  faut  remarquer  à  ce  sujet  que  dans  la  maladie 
de  Graves  ces  hyperesthésies  locales  ne  sont  pas  les  seules  :  on  se  souvient 
que  le  choc  du  cœur,  indolore  dans  certains  cas  de  palpitations  très  violentes, 
s'accompagne  au  contraire  de  vives  douleurs  en  d'autres  cas  où  la  locomotion 
cardiaque  est  à  peine  plus  active  que  d'ordinaire  :  le  rôle  de  la  susceptibilité 
cutanée  est  là  aussi  bien  évident. 

Les  exacerbations  de  la  sensibilité  profonde  semblent  se  montrer  de  préférence 
au  niveau  des  centres  sympathiques.  Les  plexus  cardiaque,  solaire,  mésentérique, 
sont  le  plus  particulièrement  frappés.  Les  douleurs,  localisées  sous  le  sternum, 
se  propageant  au  cou  et  au  bras  gauche,  jouent  à  s'y  méprendre  les  accès  d'an- 
goisse de  poitrine.  D'autres  fois  elles  siègent  profondément  à  l'épigastre  et  à  l'ab- 
domen, s'irradiant  dans  les  intestins  sous  forme  de  coliques  fort  pénibles,  et  se 
résolvent  parfois  en  diarrhées  séreuses  ;  elles  rappellent  les  crises  gastriques  du 
tabès.  Nousverrons  que  le  goitre  exophthalmique,  considéré  par  certains  auteurs 
comme  une  «  terminaison  bulbaire  »  du  tabès,  a  bien  d'autres  rapports  avec  lui. 

Troubles  sécrétoireset  vaso-moteurs.  —  Sans  préjuger  si  c'est  le  bulbe  qui 
est  spécialement  louché  dans  la  maladie  de  Basedow,  il  faut  noter,  à  côté  du 
syndrome  fondamental  constitué  par  la  triade,  à  côté  des  lésions  des  nerfs  pre- 
nant leur  origine  dans  la  moelle  allongée,  une  série  de  symptômes  qui  sem- 
blent résulter  d'un  désordre  fonctionnel  des  centres  bulbaires.  Sans  doute  il  y 
a  plus  d'un  centre  de  calorification;  mais  s'il  en  est  un  principal,  qui  préside 
h  la  calorification  générale,  il  est  évidemment  situé,  quoique  la  démonstration 
anatomique  ne  soit  pas  faite,  au  proche  voisinage  du  centre  vaso-moteur. 
Ces  deux  sources  physiologiques  sont  presque  toujours  intéressées.  Nous  avons 
vu  que  les  paroxysmes  des  désordres  circulatoires  s'accompagnaient  d'un  flux 
congestif  du  côté  du  cou  et  de  la  face;  en  même  temps  des  bouffées  de  chaleur 
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montent  à  la  tête;  le  cou,  de  préférence,  parfois  le  tronc,  parfois  même  tout  le 
corps,  se  couvrent  de  sueurs  profuses  perlant  au  creux  des  mains,  dont  le  carac- 
tère névropathique  éclate  dans  certains  cas  où  on  les  a  vues  limitées  à  une 
moitié  du  corps.  En  dehors  de  ces  crises,  les  malades  éprouvent  une  intolérable 
sensation  de  chaleur,  une  thermophobie  de  tout  point  semblable  à  celle  de  In 
paralysie  agitante.  On  les  voit  rechercher  les  courants  d'air;  couchés,  ils  ne  peu 
vent  souilrir  de  couvertures,  et  même  en  hiver  dorment  couverts  à  peine  d'un 
drap;  ils  dorment  peu  d'ailleurs,  inquiets  des  battements  de  leur  cœur,  sans 
cesse  agités  par  un  insatiable  besoin  de  fraîcheur.  La  peau  cependant  n'est  pas 
plus  chaude  qu'à  l'ordinaire.  Si  Ion  a  constaté  parfois  une  légère  élévation  de 
température  périphérique,  elle  n'est  pas  en  rapport  avec  l'énergie  de  la  sensa- 
tion de  chaleur,  que  les  malades  déclarent  insupportable.  La  température  cen- 
trale n'est  pas  modifiée  le  plus  souvent.  Les  cas  sont  nombreux  néanmoins  où 
on  l'a  trouvée  supérieure  à  la  normale  de  un,  deux  et  môme  trois  degrés  et  s'ac- 
compagnant  à  ce  dernier  point  d'accidents  cérébraux  mortels.  On  observe  en 
général  comme  des  petites  poussées  fébriles,  d'allure  très  variable  et  pouvant 
se  rattacher  aux  types  les  plus  divers  de  la  fièvre.  Le  plus  communément  elles 
surviennent  sans  régularité  à  certains  moments  de  la  journée,  durent  deux  à 
trois  heures,  quelquefois  plusieurs  jours.  Leur  apparition  assombrit  le  pro- 
nostic. Est-ce  bien  là  de  la  fièvre^.  Insomnie,  bouffées  de  chaleur,  malaise,  fré- 
quence du  pouls,  élévation  thermique  :  un  tel  groupement  de  symptômes  en 
donne  assurément  l'illusion.  Mais  ceux  qui  l'ont  étudié  plus  particulièrement, 
Trousseau,  Teissier  père  et  surtout  Bertoye  (de  Lyon),  ne  le  pensent  pas  :  l'in- 
somnie et  la  sensation  de  chaleur  ne  sont  pas  nécessairement  concomitantes  de 
l'élévation  de  température.  D'un  autre  côté  ce  dernier  phénomène,  quand  il 
existe,  se  manifeste,  ainsi  que  l'accélération  du  pouls,  en  dehors  des  paroxysmes. 
Enfin  on  n'a  pas  relevé  chaque  fois,  au  cours  des  crises  fébriles,  de  modifica- 
tions des  déchets  urinaires. 

Ce  n'est  pas  à  dire  que  la  sécrétion  rénale  soit  toujours  normale.  En  dehors 
<le  toute  poussée  fébrile  on  a  constaté  assez  souvent  une  véritable  polyurie  : 
urines  abondantes,  claires,  mictions  fréquentes.  Cette  diurèse  excessive,  d'ori- 
gine évidemment  centrale,  précède  habituellement  de  peu  les  périodes  où  les 
accidents  redoublent,  pour  disparaître  dès  qu'ils  s'atténuent.  La  glycosurie, 
qu'on  a  vue  en  même  temps,  est  un  phénomène  beaucoup  plus  rare. 

Il  n'en  est  pas  de  même  ^our  ValbumiJiurie.  Elle  n'a  presque  jamais  fait  défaut 
quand  on  l'a  recherchée  avec  persévérance.  Très  différente  dans  ses  allures  des 
albuminuries  symptomatiques  d'une  lésion  du  rein,  on  peut  la  constater  à  tous 
es  stades  de  la  maladie,  à  toute  heure  de  la  journée,  mais  de  préférence  après 
les  repas.  Abondante  ou  légère,  intermittente,  capricieuse,  elle  paraît  suivre 
dans  ses  phases  l'excitation  circulatoire.  Sa  prédilection  pour  les  périodes  où 
l'éréthisme  vasculaire  s'accentue  semble  en  démontrer  l'origine  congestive; 
son  association  avec  la  glycosurie  et  la  polyurie  fait  penser  que  les  effets  de  la 
congestion  retentiraient  surtout  sur  quelques  noyaux  du  quatrième  ventricule. 

L'albuminurie  ne  détermine  pas  nécessairement  d'œdèrne,  mais  il  l'accom- 
pagne parfois  ;  il  se  produit  aussi  pendant  les  crises  d'asystolie  et  s'amende  en 
même  temps  qu'elles.  D'autres  variétés  d'œdèmes  se  montrent  en  dehors  des 
;grands  désordres  cardiaques  et  des  troubles  de  la  sécrétion  rénale  ;  ils  sont  pas- 
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sagcrs,  localisés   de   préférence  aux  faces  latérales  de  la  jambe,  au  ventre  et 
surtout  aux  cuisses.  Le  doigt  n'y  laisse  pas  nettement  l'empreinte  en  godet 
caracléristique  des  premiers  :  il  y  aurait  là  plutôt  un  épaississcment,  une  infil- 
tration du  derme  analogue  à  ceux  du  myxœdème,  et  la  ressemblance  est  frap 
pantc  dans  les  cas,  assez  rares,  où  cet  œdème  se  généralise. 

Troubles  psychiques.  — Tout  l'arbre  nerveux  est  atteint.  Nous  avons  vu  que 
la  maladie  de  Basedow  retentissait  sur  le  sympathique,  les  nerfs  périphériques, 
la  moelle,  le  bulbe  :  l'encéphale  n'est  pas  respecté  davantage.  Dès  le  début, 
souvent  bien  avant  que  les  symptômes  cardinaux  aient  commencé  de  se 
montrer,  les  malades  donnent  les  signes  d'un  état  mental  très  particulier.  Une 
indéfinissable  agitation  les  tourmente.  Poursuivis  par  un  incessant  besoin 
d'agir,  de  se  déplacer,  ils  ne  tiennent  pas  en  pince  et  changent  à  tout  instant 
de  besogne.  Leur  sensibilité  se  traduit  sans  motlération  :  les  marques  de  joie, 
de  tristesse,  sont  excessives,  sans  proportion  avec  les  motifs,  sans  motif 
môme.  Ils  passent  sans  transition  de  la  gaieté  la  plus  enthousiaste  à  l'amertume 
et  au  découragement.  Les  idées  se  pressent,  mobiles,  instables,  sans  lien 
logique;  ils  parlent  avec  volubilité.  En  môme  temps  leur  caractère  s'aigrit, 
leur  afTectivité  se  modifie  ;  ils  deviennent  difficiles  à  vivre.  Impatients  et  iras- 
cibles, ils  s'emportent  au  moindre  retard,  à  la  plus  mince  contradiction.  Désa- 
gréables avec  leurs  proches,  ils  leur  font  subir  une  humeur  changeante  et 
quinteuse,  exigeant  beaucoup  d'eux,  difficilement  satisfaits,  jamais  reconnais- 
sants. L'insomnie,  très  fréquente,  entretient  et  aggrave  cet  état  d'excitation. 
Comme  les  autres  symptômes  de  la  maladie  de  Graves,  il  a  ses  phases  aiguës 
après  lesquelles  tout  rentre  dans  un  calme  relatif.  Mais  parfois  les  désordres 
cérébraux  s'accentuent  et  se  précisent  :  on  voit  des  malades,  obsédés  par  les 
craintes  que  leur  suscitent  la  force  et  la  persistance  des  palpitations,  tourmentés 
par  les  cauchemars,  les  hallucinations  de  la  vue  parfois  terrifiantes,  devenir 
hypochondriaques,  passer  par  des  crises  de  dépression  extrême  ou  de  manie 
aiguë,  qui  se  terminent  généralement  par  la  guérison  mais  laissent  après  elle 
une  déséquilibration,  une  mobilité  inquiète,  telles  q  l'on  doit  redouter  des 
rechutes  au  plus  léger  prétexte.  Ces  accès  d'aliénation  passagère,  qu'on  re- 
trouve dans  presque  toutes  les  névroses,  faut-il  les  considérer  comme  des  for- 
mes violentes  d'un  état  mental  propre  au  goitre  exophthalmique  et  dont  les 
exacerbations  ne  se  produisent  pas  toujours  suivant  le  môme  type  ou  bien 
comme  des  psychoses  associées  temporairement,  évoluant  sur  un  terrain  évi- 
demment très  favorable,  préparées  par  la  dégénérescence  héréditaire  et  rece- 
vant de  la  maladie  de  Basedow  le  coup  de  fouet  qui  les  fait  se  développer? 
Il  ne  faut  probablement  pas  choisir  entre  ces  deux  hypothèses  :  l'une  et  l'autre 
contiennent  sans  doute  une  part  de  vérité,  et  ne  sont  pas  suffisantes,  prises  à 
part,  pour  expliquer  tout  ce  que  présente  la  clinique. 

Altérations  de  la  peau.  —  Aux  troubles  du  système  nerveux  il  convient  de 
rattacher  les  altérations  de  la  peau.  L'une  des  plus  remarquables  en  effet,  la 
pigmentation  anormale,  dessine  dans  certains  cas  sur  le  corps  des  zébrures  sy- 
métriques. Le  plus  communément,  il  est  vrai,  la  pigmentation  des  téguments 
occupe  des  zones  irrégulières,  envahissant  soit  le  cou  et  la  face,  soit  aussi  le 
tronc  et  les  membres.  Il  est  des  cas  où  elle  est  accentuée  au  point  de  simuler 
la  maladie  d'Addison,  d'autant  plus  qu'on  l'a  vue  gagner  jusqu'à  la  muqueuse 
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buccale  et  qu'elle  se  montre  souvent  quand  le  malade  est  déjà  très  débilite. 
Les  taches  de  vitiligo  sont  aussi  fréquentes  et  parfois  apparaissent  en  même 
temps.  Au  contraire  des  autres  symptômes  de  la  maladie,  ces  altérations 
pigmentaires  sont  irrémédiables. 

A  côte  d'elles  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  érw^fionscM^anées  peu  spéciales, 
et  surtout,  comme  on  devait  s'y  attendre,  l'urticaire,  cet  asthme  de  la  peau. 

On  a  décrit  une  sorte  de  pelade  spéciale  à  la  maladie  de  Basedow;  c'est  plu- 
tôt, comme  l'a  dit  Jolïroy,  une  «  pseudo-pelade  »,  sans  plaques,  ne  déterminant 
pas  la  calvitie,  mais  dans  laquelle  les  cheveux  et  les  poils  de  la  face  deviennent 
rares  et  cassants. 

La  peau  est  encore  le  lieu  de  troubles  plus  particuliers.  La  sensation  de 
chaleur  dont  nous  avons  parlé  paraît  liée  à  une  diminution  de  la  résistance 
électrique  très  notable  :  le  courant  traverse  les  tissus  avec  une  facilité 
quatre  ou  cinq  fois  plus  grande  qu'à  l'état  normal.  On  a  voulu  trouver  la 
raison  de  ce  curieux  phénomène  dans  la  présence  des  sueurs  abondantes 
qui  accompagnent  souvent  la  thermophobie,  mais  la  résistance  électrique 
de  la  peau  décroît  à  peine  dans  une  foule  de  maladies  où  la  diaphoi'èsc 
n'est  pas  moins  considérable.  Il  faut  donc  laisser  là  cette  explication  et  seu- 
lement constater  que  la  diminution  de  la  résistance  électrique,  signalée  pour  la 
première  fois  par  M.  Vigouroux,  est  d'une  constance  assez  régulière  pour  la 
faire  placer  à  côté  de  la  triade  et  du  tremblement. 

Troubles  de  l'appareil  digestif.  —  Lanotenévropathiquese  retrouve  dans  les 
anomalies  des  fonctions  digestives.  Comme  le  caractère,  l'appétit  est  quel- 
quefois changeant  et  fantasque  :  en  dehors  des  crises  de  gastralgie  provoquées 
par  les  douleurs  viscérales,  il  peut  se  montrer,  par  périodes,  impérieux, 
excessif,  ou  au  contraire  affaibli  et  nul.  A  Y  anorexie  presque  totale,  au  dégoût 
même  des  aliments  succède  une  fringale,  une  voracité  que  rien  n'apaise,  de 
véritables  accès  de  boulimie  qui  ne  semblent  pas  retentir  autrement  sur  la 
digestion  des  malades.  Parfois  cependant  il  survient  des  i'o?ni.sser>?en<s;  mais 
ils  ne  durent  pas  longtemps  d'habitude,  et  sont  en  somme  assez  banals.  On 
n'en  peut  dire  autant  de  la  diarrhée,  accident  d'une  fréquence  et  d'une  gravité 
remarquables.  Elle  se  manifeste  par  crises  très  semblables  aux  crises  gastriques 
du  tabès,  dont  elles  ne  diffèrent  que  par  l'absence  de  douleur.  Même  début 
soudain,  même  guérison  brusque  et  spontanée  après  avoir  résisté  aux  moyens 
thérapeutiques  ordinairementefficaces.  Les  malades  évacuent  huit,  dix  fois  par 
jour  et  plus,  des  selles  liquides,  un  exsudât  séreux  au  milieu  duquel  on  recon- 
naît facilement  les  aliments  à  peine  attaqués  par  les  sucs  digestifs.  Celle 
lientéïie  n'apparaît  pas  à  date  fixe.  Se  montrant  par  intermittences,  par  pous- 
sées passagères  et  répétées,  ou  s'établissant  à  l'état  permanent,  elle  vient 
souvent  aggraver  une  situation  déjà  compromise. 

Comme  dans  le  tabès  encore,  la  sécrétion  biliaire  aussi  est  quelquefois 
exagérée,  nar  un  mécanisme  probablement  analogue  à  celui  des  autres  troubles 
sécréloires.  Uictère  apparaît  et  peut  durer  plusieurs  mois.  L'étude  en  est 
trop  peu  faite  pour  qu'on  puisse  s'étendre  sur  cette  complication  :  contentons- 
nous  de  dire  qu'elle  est  de  mauvais  présage. 

Les  troubles  de  V appareil  respiratoire  pourraient  sans  doute  se  rattacher  encore 
aux  symptômes  nerveux.  La  dyspnée  provoquée  par  les  désordres  cardiaques 


GOITRE  EXOPHTHALMIQUE.  1001 

prend  volontiers  l'allure  des  accidents  asthmatiques.  Il  s'y  ajoute,  grâce  au 
retentissement  sur  le  poumon  des  poussées  congestives,  un  élément  catanhal 
qui  augmente  encore  la  g(Mîe  respiratoire.  Pendant  les  paroxysmes,  la  respira- 
tion est  fréquente,  et  l'on  penjoit  à  l'auscultation  des  râles  sibilants  et  ronflants 
qui  témoignent  de  l'hyperhémie  bronchique.  Ces  signes  stéthoscopiques 
n'accompagnent  pas  nécessairement  les  crises  de  dyspnée  et,  en  dehors  de 
toute  autre  manifestation  pulmonaire,  il  est  des  cas  où  les  malades  toussent 
continuellement,  d'une  toux  sèche  et  fatigante.  Ces  manifestations  thoraciques 
ne  comportent  de  gravité  qu'à  de  rares  exceptions,  et  l'on  cite  peu  de  cas  où 
l'oppression  était  telle  qu'on  a  dû  penser  à  pratiquer  la  trachéotomie. 

Il  n'existe  guère  d'exemples  où  les  fonctions  génitales  ne  soient  altérées. 
Les  troubles  menstruels  ne  font  pas  défaut  :  presque  toujours  c'est  de  l'amé- 
norrhée qu'on  constate.  A  la  place  des  règles  supprimées  s'établit  souvent  de 
la  leucorrhée,  nouvelle  cause  d'épuisement.  Peut-être,  d'ailleurs,  la  chlorose, 
fréquente  chez  les  femmes  atteintes  de  goitre  exophthalmique,  a-t-elle  une 
part  déterminante  dans  l'apparition  de  ces  désordres  utérins.  En  tout  cas, 
l'aménorrhée  semble  suivre  la  tachycardie  et  s'amender  avec  elle.  Chez  les 
hommes,  on  a  noté  une  exaltation  passagère  du  sens  génésique  et  plus  souvent 
de  la  frigidité  et  même  de  l'impuissance.  Des  observations  signalent  une 
atrophie  isolée  des  mamelles  ;  Bartli  les  a  vues  au  contraire  s'atrophier  dans 
un  cas  où  l'amaigrissement  général  était  déjà  très  accentué. 

Marche.  —  Durée.  —  Terminaisons.  —  Pronostic.  —  On  le  voit, 
il  n'est  guère  d'organe  qui  ne  soit  atteint  au  cours  de  la  maladie  de  Basedow. 
Au  milieu  de  cet  ensemble  si  complexe,  les  manifestations  les  plus  disparates 
se  rencontrent,  reliées  entre  elles  par  un  caractère  commun  d'origine  nerveuse. 
Mais  le  tableau  symptomalique  est  rarement  complet.  Bon  nombre  des  troubles 
secondaires  ne  s'observent  pas  chez  le  môme  sujet.  Môme  il  arrive  qu'un  ou 
plusieurs  des  symptômes  fondamentaux  ne  se  montrent  jamais.  Des  formes 
frustes  se  rencontrent,  dans  lesquelles  l'exophthalmie  ou  le  goitre  ne  se  pro- 
duisent pas.  Dans  la  majorité  des  cas  sans  doute  où  l'absence  du  goitre  a  été 
relatée,  les  altérations  de  la  glande  thyroïde  se  seraient  révélées  à  un  examen 
plus  rigoureux.  Le  phénomène  fondamental  et  vraisemblablement  toujours 
présent,  c'est  l'excitabilité  du  cœur.  Ses  manifestations  légères  passent  si  sou- 
vent inaperçues  du  malade  qu'on  est  en  droit  de  se  montrer  sceptique  devant 
les  observations  où  elle  fait  défaut.  En  général  ce  sont  les  troubles  cardio- 
vasculaires  qui  marquent  le  début;  le  goitre  et  l'exophthalmie  suivent  l'un 
après  l'autre,  sans  règle,  ou  tous  les  deux  simultanément,  et  les  accidents  vis- 
céraux ferment  le  cortège.  Telle  est  l'esquisse  de  la  marche  à  type  classique. 
Mais  l'évolution  de  la  maladie  de  Basedow  est  des  plus  irrégulières  et  varie 
presque  avec  chaque  individu.  On  peut  cependant  distinguer  des  formes  aiguës 
et  des  formes  lentes.  Parmi  les  premières,  qui  succèdent  souvent  à  un  violent 
ébranlement  moral,  les  unes  se  révèlent  d'abord  par  une  exaltation  nerveuse 
extrême  au  milieu  de  laquelle  le  syndrome  cardinal  s'établit  en  quelques 
semaines,  en  quelques  jours  môme.  D'autres  affectent  une  allure  fébrile  dès  la 
première  heure  et  les  accidents  thermiques  se  prolongent  parfois  avant  que  la 
triade  vienne  pi'éciser  le  diagnostic.  Enfin  la  période  initiale  peut  être  consti- 
tuée presque  uniquement  par  des  phénomènes  thoraciques. 
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La  forme  chronique,  à  développement  lent  et  progressif,  débute  aussi  d'une 
manière  très  variable.  Tantôt  c'est  le  mode  plus  commun,  la  tachycardie  et 
les  palpitations  sont  les  premiers  indices;  tantôt  les  yeux  et  le  corps  thyroïde 
sont  pris  sans  qu'aucun  trouble  en  ait  averti,  à  part  la  susceptibilité  nerveuse 
et  les  déviations  menstruelles.  Tantôt  encore  une  anémie  profonde,  un 
amaigrissement  extrême  ont  devancé  la  venue  des  grands  signes.  Enfin  les 
troubles  viscéraux  peuvent  ouvrir  la  scène. 

Quelque  soit  le  départ,  il  est  difficile  de  prévoir  l'allure  de  l'évolution.  Elle 
se  fait  par  poussées,  à  époques  variables,  sous  des  influences  obscures  souvent 
ou  à  l'occasion  d'efforts  énergiques,  de  fatigues  excessives,  d'émotions  vives, 
des  règles.  Après  le  paroxysme  la  sédation  se  produit  mais  le  mal  s'est  aggravé, 
les  symptômes  extérieurs  se  dessinent  davantage  et  l'état  d'exitation  se  pro- 
nonce. Dans  les  formes  bénignes  les  crises  se  passent  à  des  époques  assez 
éloignées,  laissant  entre  elles  un  calme  relatif.  Elles  se  répètent  et  augmentent 
cl  i.i'cnsité,  amenant  rapidement  la  cachexie,  dans  les  cas  graves. 

JLa  maladie  de  Basedow  peut  guérir;  c'est  môme  la  terminaison  la  plus  ordi- 
naire quand  elle  évolue  sans  que  les  accidents  viscéraux  éclatent.  Les  symp- 
tômes s'amendent  lentement,  mais  ne  disparaissent  pas  sans  laisser  de  vestiges. 
Pour  peu  qu'elle  ait  duré  le  goitre  ne  rétrocède  pas  totalement,  et  les  yeux 
sont  toujours  un  peu  saillants  et  irréguliers.  11  reste  surtout  un  état  de  suscep- 
tibilité nerveuse  tel  que  la  guérison  risque  d'être  compromise  au  moindre  choc. 

Les  choses  ne  se  passent  pas  toujours  aussi  heureusement.  Souvent  quand 
les  désordres  viscéraux  se  sont  déclarés,  l'anorexie  prolongée,  la  diarrhée, 
l'ictère,  l'albuminurie  aboutissent  à  un  point  de  misère  physiologique  extrême  : 
les  malades  profondément  anémiés,  amaigris,  tombent  dans  la  cachexie  termi- 
nale, et  la  mort  survient  habituellement  au  milieu  du  collapsus  et  des  acci- 
dents de  lasystolie,  à  moins  qu'ils  ne  soient  emportés  par  quelque  maladie 
intercurrente  contre  laquelle  leur  épuisement  les  laisse  sans  défense. 

La  durée  de  cette  maladie,  on  le  conçoit,  est  très  variable.  Les  cas  aigus  évo- 
luent en  quelques  mois;  quand  le  dénouement  est  favorable  il  subsiste  une 
perpétuelle  menace  de  rechute.  Les  formes  chroniques  sont  coupées  de  périodes 
de  rémission  parfois  très  longues  qui  ne  permettent  pas  de  leur  fixer  une 
durée  moyenne. 

Diagnostic.  —  Quand  le  syndrome  basedowien  est  au  complet,  l'aspect 
des  malades  est  si  remarquable  et  si  spécial  qu'il  est  impossible  de  le  mécon- 
naître. Devant  les  formes  frustes  au  contraire  on  peut  rester  longtemps  indécis. 
En  l'absence  d'un  des  symptômes  cardinaux,  la  permanence  et  l'intensité  des 
troubles  cardio-vasculaires  sont  d'un  précieux  secours.  Encore  ne  permettent- 
ils  pas  toujours  de  distinguer  la  maladie  de  Basedow  de  la  tachycardie  essen- 
tielle paroxystique.  L'évolution  seule  de  cette  dernière  affection  qui  se  fait  en 
trois  périodes  assez  dissemblables  et  de  courte  durée  l'a  fait  reconnaître.  Les 
auteurs  qui  font  relever  le  syndrome  basedowien  d'une  lésion  bulbaire  ne 
sont  pas  loin  d'admettre  que  cette  tachycardie  est  due  à  l'irritation  d'une  partie 
des  districts  anatomiques   dont  l'altération   entraîne   la  maladie  de   Graves. 

Dans  le  tabès,  les  paralysies  oculaires,  qui  s'accompagnent  parfois  d'une 
légère  procidence  du  globe  oculaire,  le  dérobement  des  jambes,  les  modifica- 
tions en  plus  ou  en  moins  de  la  sensibilité,  les  crises  gastriques,  l'abolition  des 
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réflexes  patellaires,  enfin  la  lacliycardie  qui  se  déclare  quand  le  pneumo-gas- 
trique  est  touché,  peuvent  donner  l'illusion  d'une  l'orme  où  les  accidents  paré- 
tiques  prédominent.  La  confusion  est  d'autant  plus  léf^jitime  que,  pour  bon 
nombre  des  auteurs  actuels,  la  maladie  de  Basedow,  qu'on  rencontre  si  fréquem- 
ment associée  au  tabès,  n'est  pas  autre  chose  dans  ces  conditions  que  le  résultat 
de  la  marche  ascendante  de  ses  lésions  dans  la  moelle. 

En  dehors  des  cas  frustes,  le  dia<^nostic  n'est  pas  toujours  facile  dans  les 
premières  périodes  des  formes  lentes  ou  lorsque  certains  symptômes  secon- 
daires prédominent  et  masquent  les  signes  cardinaux.  Quand  Vhystérie  se  greffe 
sur  la  chlorose,  la  susceptibilité  nerveuse,  l'allure  des  palpitations  et  des  bruits 
cardiaques,  les  troubles  digestifs,  l'alTaiblissement,  simulent  à  merveille  un  début 
de  forme  chronique.  Mais  l'intelligence  est  paresseuse  plutôt  qu'agitée  et 
bavarde,  le  cœur  laisse  quelque  trêve,  et,  fait  important,  le  pouls  radial  n'a 
pas  une  autre  tenue  que  le  pouls  carotidien;  enfin,  tout  en  s'affaiblissant,  les 
chlorotiques  conservent  un  embonpoint  que  les  basedowiennes  ne  tardent  pas 
à  perdre.  Les  battements  de  cœur  compli([uant  un  état  névropathique  et  dus  à 
l'abus  des  excitants  n'ont  pas  la  même  continuité  que  ceux  de  la  maladie  de 
Graves,  ils  cessent  au  moins  la  nuit  et  permettent  le  sommeil. 

Un  début  où  les  phénomènes  thoraciques  dominent  la  scène,  avec  amaigris- 
sement et  sueurs  profuses,  fait  penser  à  la  tuberculose  ;  la  phthisie  aiguë  peut 
en  effet  se  manifester  d'abord  de  celte  façon  et  sans  laisser  percevoir,  aux 
premiers  temps,  de  signes  stéthoscopiques  propres.  Dans  ce  cas,  l'erreur  est 
presque  forcée.  La  température  permet  parfois  cependant  de  l'éviter.  Elle  est 
plus  élevée  dans  la  tuberculose  à  forme  rapide. 

Étiologie  et  associations.  —  Les  conditions  morbides  qui  préparent  et  pro- 
voquent l'apparition  des  accidents  du  goitre  exophthalmique  sont  d'espèces 
très  diverses.  Bon  nombre  d'ailleurs  de  celles  qu'on  a  relatées  n'agissent  qu'in- 
directement. Nous  ne  citerons  que  celles  dont  l'influence  est  le  plus  démontrée. 

Causes  prédisposantes. — Les  femmes,  sans  distinction  de  classe,  sont  frappées 
de  préférence,  en  proportion  cinq  ou  six  fois  plus  forte  que  les  hommes.  Comme 
le  sexe,  Vâge  a  son  importance.  On  connaît  peu  d'exemples  avant  la  puberté. 
Dans  les  rares  observations  publiées,  le  signe  de  Grœfc  et  le  tremblement  font 
défaut,  et  les  enfants  sont  en  même  temps  choréiques.  L'affection  choisit  surtout 
le  temps  de  la  vie  génitale.  Après  la  ménopause,  les  cas  en  sont  exceptionnels. 

L'hérédité  est  un  facteur  étiologique  d'une  valeur  incontestable.  On  a 
réuni  un  grand  nombre  de  faits  d'hérédité  similaire  ;  il  est  encore  moins  rare 
que  son  influence  s'exerce  par  transformation.  Presque  invariablement  on 
retrouve  chez  les  ascendants  directs  ou  les  collatéraux  quelque  tare  nerveuse, 
l'épilepsie,  l'hystérie,  l'aliénation,  une  tournure  d'esprit  bizarre,  de  la  déséqui- 
libration.  La  maladie  de  Graves  est  rattachée  à  V arthritisme  par  les  mêmes 
liens  que  les  autres  branches  de  l'arbre  neuropathique. 

Les  troubles  menstruels,  la  chlorose,  peuvent  figurer  dans  les  antécédents 
aussi  bien  que  dans  les  conséquences  du  goitre  exophthalmique.  Il  faudrait 
ajouter  encore  les  maladies  aiguës,  les  diathèses  et  toutes  les  causes  de  débi- 
litation  capables  d'aboutir  à  un  état  d'affaiblissement  ou  de  dépression. 

Par-dessus  tout  il  faut  incriminer  la  prédisposition  nerveuse,  héréditaire  ou 
acquise.  C'est  l'agent  le  plus  efficace  et  dont  l'action  est  le  mieux  établie. 
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Enfin  le  syndrome  de  Basedow  pourrait  être  symptomatique  de  certaines 
affections  des  fosses  nasales,  des  organes  abdominaux,  puisqu'on  l'a  vu,  quand 
il  coexistait  avec  elles,  disparaître  sous  l'influence  d'une  médication  appro- 
priée à  ces  maladies. 

Caicscs  déterminantes.  —  Les  accidents  initiaux  éclatent  souvent  à  l'occasion 
d'un  grand  ébranlement  nerveux  et  suivent  de  près  une  émotion  puissante,  un 
accès  de  frayeur,  une  crise  de  colère,  un  violent  chagrin.  Leur  apparition  peut 
être  provoquée  par  des  préoccupations  pénibles,  dissensions  de  famille,  pertes 
d'argent,  etc.,  des  exercices  musculaires  prolongés,  des  efforts  énergiques. 
Ces  mêmes  causes  n'ont  pas  une  moindre  action  quand  la  maladie  s'est  établie 
et  viennent  exaller  l'intensité  des  symptômes. 

Tous  les  actes  de  la  vie  génitale  ont  leur  retentissement  sur  la  maladie  de 
Basedow.  Nous  avons  vu  que  l'époque  des  règles  marquait  une  recrudescence 
des  troubles.  La  grossesse,  qui  avait  paru  d'abord  être  une  cause  d'amélioration 
véritable,  intervient  aussi  fâcheusement  que  dans  le  goitre  endémique.  Pen- 
dant la  gestation  le  volume  du  goitre  augmente.  Il  est  vrai  que  les  autres 
symptômes  ont  plutôt  une  propension  à  décroître,  et  qu'après  l'accouchement 
U  se  produit  une  sorte  de  rétrocession  :  le  goitre  diminue  et  tout  semble  rentrer 
dans  un  calme  relatif.  Mais,  comme  l'a  fait  voir  M.  Joffroy,  les  bienfaits  de  la 
grossesse  ne  dépassent  pas,  au  contraire,  ses  inconvénients,  et,  tout  compte 
fait,  elle  aggrave  la  situation.  On  a  relaté  des  faits  de  goitre  simple  transformé 
en  goitre  exophthalmique  à  la  suite  de  grossesses  répétées. 

La  maladie  de  Graves  est  fréquemment  associée  avec  les  affections  nerveuses, 
organiques  ou  fonctionnelles.  Chemin  faisant,  nous  avons  signalé  ses  rapports 
avec  le  tabès.  La  chorée,  l'hystérie,  pour  laquelle  elle  semble  avoir  une  affinité 
de  prédilection,  ne  sont  guère  modifiées  par  cette  coexistence.  L'épilepsie  le 
serait  davantage  ;  dans  quelques  cas  elle  a  disparu  au  début  du  goitre  pour  se 
montrer  de  nouveau  après  la  guérison.  Ces  névroses,  qu'elles  se  rencontrent 
avec  la  maladie  de  Basedow  ou  qu'elles  l'aient  précédée,  ne  paraissent  pas 
apporter  de  changements  notables  dans  sa  marche.  Comme  les  affections 
mentales,  dont  on  a  vu  toutes  les  variétés,  jusqu'à  la  paralysie  générale,  asso- 
ciées au  goitre  exophthalmique,  elles  sont  seulement  un  signe  en  plus  de  la 
fragilité  du  système  nerveux  commune  à  tous  les  basedowiens. 

Anatomie  pathologique.  —  Rien  de  plus  variable  que  les  résultats  des 
autopsies.  Il  n'en  est  ressorti  actuellement  aucune  constatation  assez  constante 
pour  établir  une  théorie  pathogénétique. 

Le  cœur  est  quelquefois  indemne.  Le  plus  souvent  ou  trouve  ses  cavités 
dilatées,  surtout  les  oreillettes;  parfois  aussi  les  parois  sont  épaissies  et  pré- 
sentent quelques  signes  de  dégénérescence.  Quand  on  a  rencontré  des  lésions 
orificielles,  elles  se  rapportaient  à  une  maladie  de  cœur  coexistante. 

Le  corps  thyroïde  a  présenté,  pour  ainsi  parler,  toutes  les  variétés  du  goitre, 
depuis  la  simple  congestion  de  la  glande  jusqu'aux  lésions  témoignant  des 
processus  les  plus  destructifs.  Aucun  caractère  commun  ne  relie  ces  lésions  et 
ne  permet  de  déductions  déterminantes.  Le  tissu  de  la  glande  donne  l'impression 
d'une  pulpe  rougeâtre,  assez  ferme  au  toucher,  d'ordinaire  inégalement  volu- 
mineuse pour  chaque  côté  de  la  trachée,  sur  laquelle  on  ne  distingue  pas  de 
traces  sensibles  de  compression.  Tantôt  la  transformation  colloïde  s'est  effectuée 
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dans  certains  groupes  de  vésicules,  au  point  de  former  parfois  des  kystes  dont 
le  contenu  s'entoure  d'une  enveloppe  fibreuse  plus  ou  moins  épaisse;  tantôt, 
plus  discrète,  mais  plus  disséminée,  elle  constitue  une  véritable  intiltralion  de 
toute  la  glande  :  les  vésicules,  agrandies  par  la  rupture  de  leurs  cloisons,  sont 
maintenues  dans  les  mailles  d'un  tissu  conjonctif  appauvri.  Dans  d'autres  cas 
on  observe  le  contraire  :  une  riche  prolifération  conjonctive  resserre  les  vési- 
cules et  les  comprime.  Au  dernier  point  c'est  une  véritable  sclérose  de  l'organe, 
réduit  à  une  masse  fibreuse,  qu'on  a  sous  les  yeux.  Les  choses  paraissent  se 
passer  ainsi  quand  la  maladie  a  duré  longtemps.  Les  autres  formes  d'altération 
semblent  représenter  les  résultats  plus  ou  moins  prolongés  de  l'hypérémie.  Les 
vaisseaux  qui  parcourent  la  glande  offrent  des  modifications  analogues.  Ils 
sont  largement  dilatés,  avec  des  parois  épaissies,  quelquefois  athéromateuses; 
un  étui  conjonctif  les  enveloppe  souvent,  et  môme,  dans  des  cas  très  anciens, 
on  les  a  vus  transformés  en  une  sorte  de  cordon  fibreux. 

Môbius,  Spencer,  Marie  et  d'autres  ont  constaté  la  reviviscence  du  tiiytnus; 
il  se  trouvait  fortement  hypertrophié,  vasculaire  à  l'excès,  laissant  voir  en 
somme  les  mêmes  traces  d'hypérémie  que  le  corps  thyroïde. 

L'exploration  de  la  cavité  orbitaire  l'a  montrée  parfois  tout  à  fait  normale. 
Souvent  on  a  constaté  une  prolifération  du  tissu  granulo-graisseux  du  fond 
de  l'œil,  nullement  significative  d'ailleurs,  car  on  la  retrouve  chez  des  sujets 
(jui  n'ont  jamais  présenté  d'exorbitisme.  Fait  plus  intéressant,  on  remarque 
presque  toujours  les  signes  d'une  vive  congestion  des  vaisseaux  rétro-bulbaires  ; 
de  môme  pour  ceux  des  muscles  oculaires.  Il  est  logique  de  supposer  que  cette 
stase  veineuse  provoquait  durant  la  vie  une  sorte  d'œdème  local  capable  de 
repousser  en  avant  le  globe  de  l'œil. 

Les  viscères  n'offrent  rien  de  particulier.  Tout  au  plus,  quand  la  diarrhée 
s'est  prolongée,  constate-t-on  les  lésions  banales  de  l'entérite. 

Rien  jusqu'ici  n'expliquant  d'une  manière  satisfaisante  la  nature  de  la 
maladie,  il  était  indiqué,  étant  considéré  le  caractère  de  ses  accidents,  d'en 
chercher  la  clef  dans  les  altérations  du  système  nerveux.  Celles-ci,  qui  ne 
manquent  pas,  ne  sont  guère  plus  édifiantes. 

Les  premières  autopsies,  celles  de  Recklinghausen,  de  Biermer,  de  Lancereaux, 
signalèrent  des  dégradations  dans  le  tronc  du  grand  sympathique  ou  dans  ses 
ganglions.  De  nombreuses  observations  suivirent  où  se  voyaient  les  lésions  les 
plus  variées,  jusqu'à  l'atrophie  de  la  portion  cervicale  du  nerf.  Mais  dans  un  cer- 
tain nombre  de  faits  modernes,  bien  étudiés,  entre  autres  ceux  de  Ranvier,  de  De- 
jerine,  deMuller,  aucune  altération  du  sympathique  n'est  constatée.  D'un  autre 
côté  le  sympathique  est  parfois  frappé  de  même  dans  les  affections  cachectisantes. 

Pour  les  centres  supérieurs,  les  documents  sont  rares.  Dans  la  moelle 
on  a  trouvé  un  développement  excessif  du  tissu  névroglique,  la  portion  cer- 
vicale sclérosée  et  des  dégénérescences  vasculaires.  Gheadle  a  rapporté  un 
cas  où  les  vaisseaux  du  bulbe  étaient  considérablement  dilatés.  Il  y  a  quelques 
exemples  d'hémorrhagies  méningées  et  bulbaires,  d'altérations  de  l'isthme  de 
l'encéphale.  Mendel  a  vu  un  cas  de  Basedow  pur  où  les  deux  faisceaux  soli- 
taires étaient  inégalement  développés,  et  où  le  corps  restiforme  d'un  seul  côté 
était  atrophié.  M]VI.  Marie  et  Marinesco  ont  publié  une  observation  de  goitre 
exophthalmique  associé  au  tabès  où  l'atrophie  du  faisceau  solitaire  se  com- 
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pliquait  de  celle,  tr^s  prononcée,  de  la  racine  ascendante  du  trijumeau.  Mais 
Oppenheim  a  décrit  ces  mêmes  lésions  trouvées  chez  un  tabétique;  ce  malade, 
il  est  vrai,  présentait  de  la  tachycardie.  Il  faut  citer  ces  intéressantes  consta- 
tations, mais  leur  extrome  rareté  ne  permet  pas  d'en  tirer  des  conclusions. 

Nature  et  pathogénie.  —  L'inconstance  et  la  diversité  des  données 
fournies  par  l'étiologie  et  l'anatomo-pathologie  de  la  maladie  de  Basedow  ont 
permis  de  se  donner  carrière  aux  plus  dilTérentes  hypothèses  touchant  sa 
nature  et  le  mécanisme  de  ses  manifestations.  Toutes  n'ont  pas  eu  la  même 
fortune.  La  première  en  date,  la  théorie  de  Stokes  et  de  Graves,  qui  en  faisait 
une  maladie  de  cœur,  est  tombée  depuis  longtemps  dans  l'oubli.  On  ne  tient 
pas  compte  davantage  de  l'opinion  de  Marshall  et  Taylor,  appuyée  par  Piorry, 
qui  attribuait  le  syndrome  de  Basedow  à  la  compression  des  vaisseaux  et 
des  nerfs  du  cou. 

La  théorie  ou  plutôt  les  théories  basées  sur  les  altérations  du  nerf  sympa- 
thique et  qui  furent  édifiées  à  la  suite  des  expériences  fameuses  de  Claude 
Bernard  et  de  Vulpian  ont  eu  une  vogue  plus  durable.  Benedickt,  Rosenthal, 
Friedreich,  Eulenbourg,  ont  tour  à  tour  interprété  ingénieusement  le  rôle 
physiologique,  soit  des  vaso-dilatateurs,  soit  des  vaso-constricteurs,  dans  la 
production  de  la  triade  symptomatique.  En  les  citant  il  suffit  de  rappeler  que 
leurs  théories  étaient  justiciables  d'une  même  objection  :  l'intégrité  souvent 
constatée  de  la  pupille  dans  la  maladie  de  Basedow,  intégrité  incompatible 
avec  une  lésion  du  sympathique.  Les  faits  où  le  sympathique  a  été  trouvé 
absolument  sain  jugent  définitivement  la  question. 

Actuellement  les  avis  se  partagent  entre  des  théories  également  séduisantes 
entre  lesquelles  il  est  difficile  de  prendre  parti,  car  elles  sont  très  voisines  et 
contiennent  sans  doute  chacune  une  part  de  vérité. 

Charcot,  Rendu,  voient  dans  le  goitre  exophthalmique  une  névrose  analogue 
à  l'hystérie,  l'épilepsie,  etc.,  avec  lesquelles  on  le  rencontre  si  souvent  associé. 
Ils  invoquent  le  rôle  indiscutable  de  l'hérédité,  le  caractère  si  nettement 
névropathique  de  tous  les  symptômes,  le  silence  de  l'anatomie  pathologique. 

A  côté  d'eux,  la  plupart  des  auteurs  s'accordent  à  chercher  l'origine  de  la 
maladie  dans  une  altération  du  bulbe.  La  coexistence,  en  effet,  des  troubles 
cardiaques,  des  troubles  vaso-moteurs,  dans  lesquels  rentrent  le  goitre  en  tant 
qu'élément  vasculaire,  l'exophthalmie,  des  troubles  sécrétoires  et  calorifiques, 
des  ophthalmoplégies,  des  paralysies  faciales,  des  névralgies  du  trijumeau,  du 
tremblement,  cette  coexistence  s'explique  ainsi  facilement.  Mais  on  ne  s'en- 
tend plus  quand  il  s'agit  de  spécifier  la  nature  du  trouble  bulbaire.  Les  uns  y 
voient  une  pure  névrose  sine  materia.  D'autres  incriminent  les  lésions  anato- 
iniques  du  bulbe,  hémorrhagies,  dilatations  vasculaires,  atrophie  des  corps 
restiformes,  dégénérescence  du  faisceau  solitaire,  etc.  Les  expériences  de 
Filehne,  reprises  par  Durdufi,  qui  reproduisent  par  la  lésion  des  cordons  res- 
tiformes les  grands  signes  de  la  maladie  de  Graves,  un  peu  atténués,  il  est 
vrai,  viennent  à  l'appui  de  cette  hypothèse.  On  peut  objecter  cependant  que 
fes  troubles  psychiques  et  paraplégiques  ne  se  trouvent  pas  expliqués  par  là 
même  d'une  façon  satisfaisante  et  qu'enfin  si  le  buibe  a  parfois  montré  des 
altérations,  pas  toujours  identiques  d'ailleurs,  plus  souvent  encore  il  était  intact. 

Avec  le  P'  Renaut  (de  Lyon),  Wette,  MuUer,  M.  Joffroy  défend  une  autre 
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théorie,  toute  récente,  celle  de  l'infection  thyroïdienne.  Le  corps  thyroïde,  altéré 
dans  son  fonctionnement,  détermine  un  empoisonnement  du  sang  analogue  à 
celui  qui  se  produit  dans  les  altérations  du  rein(')  :  «  La  maladie  de  Basedow 
est  au  corps  thyroïde  ce  que  lalbuniinurie  est  au  rein.  »  Cette  hypothèse 
d'une  intoxication  du  sang  rendrait  compte  de  tous  les  symptômes  tout  aussi 
bien  que  ces  théories  nerveuses.  Ses  partisans  arguent  de  la  constance  inva- 
riable des  altérations  du  corps  thyroïde,  des  faits  où  un  goitre  simple  s'est 
transformé  en  goitre  exophtlialmique,  de  la  fréquence  dans  les  antécédents 
basedowiens,  des  maladies  aiguës  capables  de  provoquer  une  thyroïdite  infec- 
tieuse, des  guérisons  nombreuses  obtenues  par  la  thyroïdectomie.  Johnston 
pense  que  cette  lothémie  consisterait  purement  en  une  hyperUiyroïdation  de 
l'organisme,  de  même  que  le  myxœdème  serait  dû  à  une  hyposécrétion  de  la 
glande  thyroïde (-).  En  effet,  l'antagonisme  clinique  de  ces  deux  maladies  est 
frappant  :  Dans  l'une,  on  voit  le  corps  thyroïde  augmenté  de  volume,  des  sueurs 
profuses,  la  résistance  électrique  affaiblie,  la  température  souvent  au-dessus 
de  la  normale,  une  sensation  de  chaud,  la  peau  fréquemment  émaciée,  le  pouls 
très  rapide,  de  l'aménorrhée,  de  l'excitabilité  mentale  et  le  goût  du  déplace- 
ment. Dans  l'autre,  au  contraire,  le  corps  thyroïde  est  absent  ou  atrophié,  pas 
de  diaphorèse,  une  sensation  de  froid,  la  résistance  électrique  augmentée,  Ja 
température  abaissée,  la  peau  grasse,  le  pouls  lent,  des  métrorrhagies,  de  la 
torpeur  intellectuelle  et  physique.  Pour  augmenter  l'effet  de  cet  intéressant 
contraste,  Johnston  fait  remarquer  les  succès  obtenus  par  la  médication  conlre- 
sécrétoire,  belladone,  électricité,  mutilation  de  l'organe,  les  symptômes  base- 
dowiens provoqués  par  le  traitement  chez  les  myxœdémateux  qu'on  saturait 
d'extrait  de  glande  thyroïde,  enfin  les  cas,  assez  rares  il  est  vrai,  où  la  maladie 
de  Basedow  a  fait  place  au  myxœdème  par  suite  de  la  transformation  scléreuse 
du  corps  thyroïde. 

Peut-être  n'est-il  pas  impossible  de  tout  concilier.  Manheim  et  Grubcr  ont 
trouvé  de  petites  hémorrhagies  dans  la  moelle  allongée.  Karl  Grube  a  con- 
firmé cette  constatation  sans  localiser  davantage  le  siège  des  suffusions  san- 
guines. On  peut,  à  l'exemple  de  ce  dernier  auteur,  considérer  les  hémorrhagies 
comme  un  fait  secondaire  dénotant  pour  le  moins  un  état  congestif  chi  bulbe.  Ce 
fait  cadre  d'ailleurs  avec  d'autres  résultats  d'autopsie  déià  mentionnés  :  la 
dilatation  des  vaisseaux  à  la  périphérie  ou  dans  la  profonJyur  du  bulbe.  Il  n'y 
a  là  rien  qui  doive  surprendre,  rien  en  tous  cas  qui  permette  d'établir  une  rela- 
tion de  cause  à  effet  entre  le  piqueté  hémorrhagique  et  les  phénomènes  base- 
dowiens. Les  ruptures  vasculaires,  conséquences  d'une  surtension  sanguine, 
ont  été  constatées  dans  la  forme  rapide  de  la  maladie  de  Graves.  Les  formes 
rapides,  celles  qui  entraînent  la  mort  à  bref  délai  après  une  cachexie  aiguë, 
sont  précisément  celles  où  il  est  le  plus  logique  de  supposer  une  intensité  spé- 
ciale des  troubles  nerveux  centraux.  Or,  il  n'y  a  pas  de  troubles  nerveux  qui 

(')  Boinet  et  Gilbert,  de  Marseille,  sont  parvenus  à  isoler,  de  l'urine  des  basedowiens, 
des  ptomaïnes  particulières;  mais  ils  n'ont  pu  reproduire  en  les  injectant  le  syndrome  du 
goitre  exophlhalmique. 

(*)  D'après  les  recherches  de  Dourdoufi,  la  glande  thyroïde  élaborerait  à  l'état  normal  un  corps 
chimique  assez  analogue  à  la  cocaïne.  On  sait,  d'un  autre  côté,  que  l'intoxication  par  la 
cocaïne  donne  lieu  à  de  la  tachycardie,  de  l'exophthalmie,  du  tremblement.  Ainsi  cette 
substance  cocaïniforme  serait  un  excitant  du  système  nerveux  dont  l'excès  ou  le  défaut  en- 
traîneraient les  troubles  inverses  de  la  maladie  de  Basedow  ou  du  myxœdème. 
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n'entraînent,  en  vertu  dune  loi  physiologique  imprescriptible,  des  phénomènes 
circulatoires  d'une  intensité  en  quelque  sorte  équivalente.  On  pourrait  dire  de 
cette  loi  qu'elle  est  celle  de  l'ofîre  et  de  la  demande.  Pour  suffire  à  de  telles 
manifestations  purement  nerveuses  la  modification  intime  des  centres  bul- 
Ijaiies  —  ignorée  dans  son  essence  —  exige  une  modification  corrélative  et 
proportionnelle  du  cours  sanguin.  Il  n'en  est  pas  autrement  pour  les  éléments 
nerveux  que  pour  les  éléments  musculaires  et  glandulaires  :  selon  l'accrois- 
sement ou  la  diminution  de  leur  activité  fonctionnelle  le  débit  circulatoire  qui 
leur  fournit  la  vie  s'augmente  ou  diminue. 

Étant  admis  que  les  phénomènes  congestifs  sont  secondaires,  quel  estlepn- 
mum  movens  du  syndrome  basedowien?  Ou  mieux  encore  et  plus  simplement, 
pourquoi  la  triade  classique  avec  adjonction  en  proportions  variables  du  cor- 
tège symptomatique  plus  ou  moins  complexe  que  nous  avons  décrit? 

Il  faut  modestement  avouer  que  toutes  les  opinions  émises  ont  leur  côté 
séduisant.  Admettons  que  le  corps  thyroïde  soit  lésé  à  l'origine  et  que,  d'une 
modification  encore  indéterminée  de  sa  structure,  il  résulte  un  trouble  sécré- 
toire  capable  de  favoriser  une  intoxication.  La  substance  toxique  exerce  une 
action  élective  sur  certains  groupes  de  noyaux  :  voilà  la  question  résolue.  Nous 
n'avons  pas  à  l'heure  actuelle  à  en  chercher  plus  loin  le  mécanisme.  Dès  l'in- 
stant que  le  poison  influence  certains  éléments  nerveux  à  l'exclusion  de  tous 
les  autres,  par  le  fait  d'une  affinité  mystérieuse,  nous  nous  trouvons  en  pré- 
sence d'une  simple  vérité  de  fait.  Il  nous  est  aussi  impossible  d'expliquer  pour- 
quoi la  strychnine  ne  vise  et  ne  touche  que  les  éléments  de  l'arc  réflexe  sen- 
sitivo-moteur,  pourquoi  le  curare  ne  s'en  prend  qu'à  la  plaque  terminale  des 
nerfs  musculaires,  pourquoi  le  chloralose  n'agit  que  sur  la  substance  grise  de 
1  hémisphère  cérébral,  etc. 

Hypothèse  pour  hypothèse,  l'existence  et  le  rôle  pathogène  d'une  toxine  dans 
la  maladie  de  Basedow  nous  apparaît  comme  parfaitement  admissible.  Si  l'on 
suppose  que  les  centres  bulbaires  ne  réagissent  qu'en  raison  de  leur  sensibilité 
native,  on  ne  dépasse  pas  encore  à  notre  avis  les  limites  des  présomptions 
physiologiques  permises.  Par  là  tout  au  moins  il  nous  devient  facile  de  con- 
cevoir que  tous  les  goitreux  ne  soient  pas  atteints  de  maladie  de  Basedow.  La 
fragilité  des  centres  bulbaires  —  innée  ou  acquise  —  intervient  donc  à  son 
heure  pour  autoriser  l'ingérence  de  la  toxine  indispensable. 

Mais  voici  où  la  clinique  reprend  ses  droits.  Nous  savons  qu'il  existe  des 
cas  de  «  goître  exophthalmique  sans  goitre  ».  Si,  pour  les  besoins  d'une 
bonne  cause  à  défendre,  certains  auteurs  invoquent,  ainsi  que  l'a  fait  M.  Joffroy, 
l'existence  nécessaire  d'une  lésion  thyroïdienne  primitive,  même  sans  hyper- 
trophie de  la  glande,  on  conviendra  que  ces  lésions  n'ont  pas  encore  de  spé- 
cificité anatomo-pathologique.  On  leur  retrouve  des  équivalents  dans  nombre 
de  cas  où  le  syndrome  de  Basedow  fait  complètement  défaut.  La  maladie  se 
présente  alors  sous  une  forme  fruste;  elle  consiste  en  un  complexus  de  phé- 
nomènes beaucoup  plus  discret  dont  nous  ne  pouvons  en  vérité  supposer  l'ori- 
gine en  dehors  d'un  trouble  exclusivement  et  primitivement  bulbaire.  A  ce 
groupe  de  faits  appartiennent  les  maladies  de  Basedow  purement  nerveuses 
survenant  chez  des  sujets  non  goitreux,  sous  l'influence  d'une  cause  physique 
ou  morale  et  même,  lorsque  les  éléments  étiologiques  immédiats  sont  absents, 
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SOUS  l'influence  de  la  pure  hérédité.  Mais,  quelle  que  soit  la  cause  première,  le 
véritable  problème  est  toujours  sans  solution.  Le  véritable  problème,  c'est  le 
groupement  de  ces  symptômes,  c'est  la  triade.  Existerait-il  donc  dans  le  bulbe 
telle  disposition  motive  et  immuable  des  centres,  telles  anastomoses  préétablies 
reliant  ces  centres  qui  seraient  la  raison  d'être  anatomique  de  la  triade  de 
Basedow?  A  cela  il  est  impossible  de  ne  pas  répondre  par  l'affirmative.  Oui,  le 
groupement,  l'agencement,  les  connexions  anastomotiques  de  certains  centres 
bulbaires  sont  préétablis.  Si  nous  n'en  voyons  pas  la  configuration  matérielle, 
nous  en  concevons  la  réalité  et  nous  en  constatons  la  résultante  dynamique. 

Concluons.  Il  est  très  vraisemblable  qu'un  bon  nombre  de  cas  de  maladies 
de  Basedow  reconnaissent  pour  origine  un  trouble  fonctionnel  primordial  de  la 
glande  thyroïde;  il  est  même  vraisemblable  que  ce  trouble  ne  survient  pas 
sans  une  cause  matérielle,  en  vertu  de  la  «  spontanéité  »  telle  que  l'entendaient 
encore  les  auteurs  du  commencement  de  ce  siècle;  mais  il  n'est  pas  pour  cela 
invraisemblable  qu'un  certain  nombre  d'autres  cas  relèvent  d'une  perturbation 
primitivement  bulbaire.  Il  y  a  plus  qu'une  coïncidence  fortuite  dans  la  coexis- 
tence de  la  maladie  de  Basedow  avec  le  tabès.  Celui-ci  a  engendré  celle-là. 
Peu  importe  la  date,  peu  importe  même  la  préexistence  de  la  maladie  de 
Basedow  :  l'effet  peut  se  manifester  bien  avant  que  la  cause  se  révèle.  Nous 
laissons  le  champ  libre  à  toutes  les  théories.  La  question  sera-t-elle  jamais 
tranchée?  Quoi  que  l'avenir  décide,  l'exclusivisme  dans  l'état  actuel  de  la 
science  nous  paraît  avoir  tort  en  principe,  car  il  est  prématuré. 

Traitement.  —  Traitement  médical.  Il  convient  avant  tout  d'apaiser  l'agi- 
tation nerveuse  et  de  modérer  l'excitation  circulatoire.  Parmi  les  sédatifs  du 
cœur,  la  digitale  donne  de  bons  résultats,  pourvu  qu'on  la  prenne  à  doses 
nauséeuses,  8  à  10  gouttes  de  teinture  par  heure.  Elle  devra  être  prescrite 
avec  discernement.  S'il  y  a  une  maladie  de  cœur  coexistante,  ou  si  la  violence 
des  palpitations,  l'asystolic,  produisent  les  mêmes  phénomènes,  elle  est  très 
utile.  En  dehors  de  ces  indications,  elle  est  plutôt  nuisible,  à  cause  de  son 
action  sur  l'estomac.  Le  slrophantus  rend  les  mêmes  services,  et  il  est  mieux 
toléré.  On  ne   doit   pas  craindre  non  plus  de  l'ordonner  à  haute  dose,  8  à 

10  gouttes  de  teinture  trois  fois  par  jour. 

La  6c//at/oue,  recommandée  par  Gowers  et  Grasset,  a  une  action  favorable,  mais 

elle  n'est  pas  toujours  efficace.  Elle  offre  l'avantage  de  tarir  les  sueurs  profuses. 

Les  bromures  sont  d'un  excellent  effet  contre  le  nervosisme  et  l'insomnie. 

11  ne  faut  pas  craindre,  pour  obtenir  la  sédation,  de  les  administrer  à  dose 
de  2,  4  et  môme  G  grammes  par  jour. 

L'anémie  est  utilement  combattue  par  la  médication  tonique  :  ferrugineux, 
quinquina,  etc.  Mais  le  fer  ne  doit  pas  être  donné  au  hasard.  Il  augmenterait  l'in- 
tensité des  poussées  congestives  dans  le  cours  des  marches  aiguës.  C'est  dans  les 
formes  lentes,  discrètes,  qu'il  doit  être  employé.  Et  même  dans  ces  conditions,  s'il 
y  a  des  troubles  gastriques,  on  aura  avantage  à  le  remplacer  par  le  régime  lacté. 

Les  élévations  de  température  résistent  au  sulfate  de  quinine  et  sont  plus 
heureusement  combattues  par  V antipyrine . 

h' hydrothérapie  est  excellente  pourvu  qu'elle  soit  dirigée  avec  prudence. 
Les  malades  se  trouvent  bien  de  douches  froides  en  jet  brisé,  très  courtes 
Il   est    bon    quelquefois    de    les    amener    graduellement    à    supporter   Teau 
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froide  en  les  faisant  commencer  par  des  douches  à  la  température  du  corps. 

Les  stations  minérales  ne  peuvent  compter  qu'à  titre  d'heureuse  diversion 
au  cours  des  formes  chroniques.  On  choisira  de  prclérence  une  station  d'alti- 
tude calmante.  Le  séjour  au  bord  de  la  mer  est  contre-indiqué. 

L'emploi  de  Véleclricilé  a  fourni  des  succès  remarquables,  et  compte  même 
bon  nombre  de  guérisons.  On  a  employé  successivement  la  galvanisation  et  la 
laradisalion.  11  semble  que  les  deux  méthodes  soient  également  profitables.  Le 
pôle  positif  est  placé  sur  la  nuque,  et  l'operateur  promène  le  pôle  négatif  sur  les 
yeux,  la  région  précordiale,  le  cou.  C'est  sur  celte  dernière  région  qu'il  importe 
d'agir  davantage  ;  là  le  courant  doit  être  aussi  fort  qu'on  peut  le  supporter. 

Traitement  chirurgical.  Luton  le  premier,  et  après  lui  Duguet,  Verneuil  et 
beaucoup  d'autres,  ont  employé  avec  bonheur  contre  le  goitre  exophthalmique 
des  injections  de  teinture  d'iode  ou  d'une  solution  iodo-iodurée.  Les  injections 
doivent  être  faites  avec  des  précautions  d'antisepsie  rigoureuse,  et  quand  on 
est  assuré  que  la  canule  n'a  pas  pénétré  dans  un  vaisseau.  Elles  demandent 
à  être  répétées  fréquemment  et  n'ont  d'efficacité  véritable  que  quand  le 
goitre  est  jeune.  On  les  a  presque  abandonnées  maintenant  à  cause  des  acci- 
dents qu'elles  provoquaient  parfois.  Les  moindres  étaient  la  douleur  et  dys- 
pnée; mais  on  a  eu  à  constater  aussi  des  cas  de  mort  subite  ou  rapide. 

Quand  le  goitre  est  vieux,  c'est  la  thyroïdectomie  qui  est  en  général  l'inter- 
vention de  choix.  Depuis  que  Tillaux  a  fait  la  première  ablation  de  corps 
thyroïde  dans  un  cas  de  goitre  exophthalmique,  les  opérations  se  sont  multi- 
pliées. Rehn,  DubreuilhjRuprecht,  Audry,  Lemke,  Wette,  Stierling,Neumann, 
Determeyer,  etc.,  ont  publié  les  résultats  les  plus  encourageants,  au  point  que 
la  thyroïdectomie  semblerait  maintenant  le  véritable  traitement  de  la  maladie  de 
Basedow.  C'est  de  la  thyroïdectomie  partielle  qu'il  s'agit,  bien  entendu,  l'abla- 
tion totale  de  la  thyroïde,  comme  on  sait,  amenant  presque  fatalement  la 
cachexie  strumeprive,  surtout  chez  les  sujets  jeunes. 

On  peut,  quand  le  goitre  est  kystique,  se  contenter  de  pratiquer  Yênucléa- 
tion,  suivant  la  méthode  de  Socin. 

Les  goitres  où  l'élément  vasculaire  est  prépondérant  sont  justiciables  sur- 
tout d'un  nouveau  procédé  opératoire,  imaginé  récemment  par  Jaboulay  et 
Poncet  (de  Lyon),  VexotJiyropexie,  qui  compte  déjà  à  son  actif  quinze  guérisons 
ou  améliorations  notables  sur  seize  cas.  Il  consiste  à  découvrir  la  tumeur  par 
une  incision  médiane.  Le  goitre  étant  mis  à  jour,  on  le  détache  en  partie  de  la 
trachée  avec  le  doigt  et  on  l'amène  entre  les  lèvres  de  la  plaie,  puis  on  l'aban- 
donne ainsi  sous  la  protection  d'un  pansement  antiseptique.  Soumis  à  l'action 
de  l'air,  les  vaisseaux  ne  tardent  pas  à  se  rétracter,  à  se  faner  pour  ainsi  dire  : 
le  corps  thyroïde  diminue  rapidement  de  volume,  et  quand  il  a  repris  ses 
dimensions  normales  on  ferme  la  plaie.  En  même  temps  que  le  goitre  les  autres 
symptômes  décroissent  et  ne  tardent  pas  à  disparaître. 

Enfin  certains  goitres  exoplithalmi(pies  coïncidant  avec  des  lésions  des  fosses 
nasales  (hypertrophie  de  la  muqueuse,  polypes),  avec  certaines  maladies  abdo- 
minales (enteroplose,  rein  mobile),  et  qui  étaient  probablement  des  manifesta- 
tions réllexes  de  ces  afi'eclions,  ont  guéri  avec  elles.  En  particulier  on  trouve 
dans  la  littérature  allemande  un  nombre  intéressant  de  maladies  de  Basedow 
guéries  par  des  cautérisations  de  la  muqueuse  nasale. 
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Synonymie.  Arachnitis  clironuiuc  et  méniiigile  chronique  (Bayle).  —  Parolysic  géné- 
rale incomplèlc  (Uklaye).  —  Paralysie  générale  des  aliénés  ou  périencéphalôméningite 
chroni(iue  dilTuse  (Calmeii.).  —  Folie  paralytique  (Parchappe).  —  Paralysie  générale 
progressive  (Requin,  Lumeh,  Sandras).  —  Ataxie  psychomotrice  (Lumer).  —  Démence 
paralytique  (BAiLLARf.En).  —  Encéphalite  chronique  interstitielle  dilTuse  (!\Lvgnan). 

Définition.—  La  paralysie  générale  est  une  affection  du  système  nerveux, 
plus  spécialement  du  cerveau,  qui  paraît  se  développer  sous  l'influence  de 
causes  multiples,  au  premier  rang  desquelles  se  place  la  syphilis,  et  vraisem- 
blablement aussi  l'alcoolisme,  qui  s'accompagne  de  lésions  constantes,  irritatives 
quant  à  leur  nature,  diffu-ses  quant  à  leur  siège,  intéressant  l'encéphale  et  ses 
enveloppes,  le  bulbe  et  la  moelle,  et  qui  se  traduit  enfin  cUniquemenl  par  une 
évolution  apyrétique  et  par  des  symptômes  nombreux  et  variés  dont  les  plus 
ordinaires  et  les  plus  caractéristiques  sont  :  l'affaiblissement  progressif  de  l'in- 
telligence, des  troubles  délirants  à  forme  expansive  ou  dépressive,  de  laparésie 
pupillaire,  de  l'embarras  de  la  parole,  des  désordres  moteurs  consistant  en 
tremblement,  ataxie  et  finalement  parésie  musculaire. 

Historique.  —  La  découverte  delà  paralysie  générale,  en  tant  que  maladie 
distincte,  ayant  ses  lésions,  ses  symptômes  et  son  évolution  à  elle,  date 
de  ISS^.  On  la  doit  à  Bayle  ('),  dont  l'affection  peut  légitimement  porter  le  nom. 

Avant  cette  époque,  on  avait  observé  des  paralytiques  généraux,  et  noté  cer- 
taines des  particularités  que  leur  maladie  présente,  mais  on  n'avait  pas  su  isoler 
cette  entité  morbide  des  autres  espèces  nosographiques  alors  admises.  Cer- 
taines descriptions  montrent  pourtant  que  quelques  auteurs  ont  été  à  deux 
doigts  de  la  découverte  de  Bayle.  L'une  des  plus  remarquables  est  celle 
d'Haslam  (*),  pharmacien  à  l'hospice  de  Bedlam  ;  elle  date  de  1798.  «  Les  affec- 
tions paralytiques,  dit-il,  sont  une  cause  de  folie  beaucoup  plus  fréquente 
qu'on  ne  le  suppose,  et  elles  sont  aussi  un  effet  très  commun  de  la  manie.  Les 
paralytiques  offrent  ordinairement  des  lésions  de  la  locomotion,  indépendantes 
de  leur  folie;  la  parole  est  embarrassée,  la  bouche  déviée,  les  bras  et  les  jambes 
sont  plus  ou  moins  privés  de  mouvements  volontaires,  et  chez  la  plupart  la 
mémoire  est  notablement  affaiblie.  Ces  sortes  de  malades  n'ont  pas  en  général 
le  sentiment  de  leur  position.  Faibles  au  point  de  pouvoir  à  peine  se  tenir 
debout,  ils  se  disent  extrêmement  vigoureux  et  capables  des  plus  grands 
edorts.  Quelque  pilié  qu'un  tel  état  puisse  inspirer  à  l'observateur,  il  est  heu- 

(')  Bayle,  Thèse  de  Paris,  lo'2-2. 

{-)  IIaslam,  Obscrvalioiis  on  madness  and  melanckolie. 
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reux  pour  le  patient  que  son  orgueil  et  ses  prétentions  soient  en  raison  inverse 
du  malheur  qui  raceable.  Aucun  de  ces  malades  n'a  éprouvé  d'amélioration 
dans  Ihùpilal,  et,  d'après  mes  recherches,  dans  les  établissements  particuliers 
où  ils  ont  été  ensuite  enfermés  ;  il  demeure  constant  qu'ils  sont  morts  subite- 
ment d'apoplexie,  ou  qu'ils  sont  tombés  dans  l'imbécillité  ou  dans  le  marasme 
par  suite  d'attaques  répétées.  » 

Esquirol('),  de  son  côté,  en  1816,  avait  relevé  que  chez  certains  aliénés,  on 
observe  de  la  paralysie  accompagnée  de  troubles  de  la  parole  et  quelquefois 
d'eschares.  Mais,  d'après  lui,  il  s'agissait  là  d'une  complication  de  la  folie  au 
même  titre  que  peuvent  l'être  le  scorbut  et  la  phthisie  pulmonaire.  Georget(2), 
quatre  ans  plus  tard,  décrivit  un  peu  plus  complètement  que  ne  l'avait  fait 
Esquirol  les  symptômes  de  la  paralysie  tnusculaire  chronique  ;  toutefois, 
comme  Esquirol,  il  ne  sut  pas  reconnaître  là  une  maladie  spéciale  et  il  n'y  vit 
qu'une  simple  complication  des  formes  connues  de  l'aliénation  mentale. 

C'est  à  Bayle,  nous  l'avons  dit,  que  revient  réellement  le  mérite  d'avoir  isolé 
la  paralysie  générale  du  groupe  confus  des  vésanies.  Dans  sa  thèse  de  doctorat 
en  1822,  il  montra  que  la  maladie  est  une  entité  parfaitement  autonome,  et  il  la 
rattacha  à  Varachnitis  chronique.  Plus  tard,  en  1826,  dans  son  Traité  des 
maladies  du  cerveau^  il  compléta  sa  description. 

Le  travail  écourté  et  superficiel  de  Délaye  (^)  n'ajouta  rien  aux  observations 
de  Bayle,  et  celui  de  Calmeil  (^)  marqua  un  fâcheux  retour  vers  la  manière  de 
voir  d'Esquirol.  Mais  dans  ses  publications  ultérieures  (^),  ce  maître  a  fait 
oublier  ses  erreurs  du  début  par  le  grand  nombre  de  documents  précieux 
dont  il  a  enrichi  l'histoire  de  la  paralysie  générale. 

Parchappe  (^)  et  après  lui  Lasègue  C)  et  J.  Falret  {^)  appuyèrent  de  leur 
autorité  la  manière  de  voir  de  Bayle,  qui,  depuis  cette  époque,  au  moins  dans 
son  ensemble,  n'a  plus  été  contestée.  La  doctrine  dite  uniciste,  d'après  laquelle 
les  troubles  cérébraux  sont,  au  même  titre  que  les  troubles  moteurs,  des  mani- 
festations d'une  entité  morbide  spéciale,  prit  définitivement  la  place  de  la 
théorie  dualiste  d'Esquirol,  qui,  nous  l'avons  vu,  considérait  les  désordres  psy- 
chiques qui  accompagnent  «  la  Paralysie  »  comme  se  rattachant  à  la  folie 
vulgaire,  et  les  phénomènes  moteurs  comme  une  complication  surajoutée  à 
cette  dernière. 

Toutefois  la  tendance  séparatiste  s'affirma  bientôt  de  nouveau  sur  un  terrain 
différent.  Baillarger  (*),  tout  en  admettant  la  réalité  de  la  maladie  de  Bayle  qui 
constituerait  d'après  lui  la  démence  paralytique,  s'efforça  de  prouver  qu'à  côté 
et  en  dehors  d'elle  existerait  une  folie  paralytique.  Ce  seraient  là  deux  variétés 

(*)  Esquirol,  Dirt.  des  sciences  médicales,  1814-1810. 

(*)  Geop.get,  De  la  folie,  18'20. 

('')  Délaye,  Thèse  de  Paris,  1824. 

(*)  Calmeil,  De  la  paralysie  considérée  chez  les  aliénés.  Paris,  1821. 

(^)  Calmeil,  art.  Paralysie  des  aliénés  in  Dict.  en  50  volumes,  Paris,  1811,  et  Traité  des 
fialndies  injlammatoires  du  cerveau,  2  vol.,  Paris,  1859. 

('')  Pakchapi'E,  Recherches  sur  l'encéphale,  sa  structure,  ses  fonctions  et  ses  ma'adles, 
1834-58. 

(")  Lasègue,  De  la  paralysie  générale  progressive.  Thèse  d'agrég.,  1855. 

(8)  J.  Falret,  Recherches  sur  la  folie  paralytique  et  les  diverses  paralysies  générale.'" 
Thèse  de  Paris,  1853. 

('•')  Bvillarcer,  Recherches  sur  les  maladies  mentales.  Paris,  1890. 


PARALYSIE  GÉNÉRALE  PROGRESSIVE.  1013 

dislincles  de  la  paralysie  générale,  la  seconde  pouvant  d'ailleurs  être  suivie  et 
compliquée  de  la  première. 

Si  les  faits  sur  lesquels  Baillargerappuyait  son  opinion  étaient  exacts,  les  con- 
clusions qu'il  en  tirait  n'étaient  pas  légitimes.  Aujourd'hui  que  Ton  connaît 
mieuxles premières  périodes  de  la  paralysie  générale,  on  sait  qu'il  n'est  en  effet 
pas  rare  de  voir  se  manifester  des  poussées  de  délire  expansif  à  une  époque  où 
ni  la  démence  ni  la  parésie  ne  sont  encore  appréciables,  mais  on  sait  aussi 
que  ces  poussées  délirantes  ne  sont  que  des  phases  d'une  maladie  à  longue 
évolution.  La  folie  paralytique  peut  ne  jamais  compliquer  la  démence  paraly- 
tique, mais,  quand  elle  se  manifeste  isolée  en  apparence  de  cette  dernière, 
clic  en  constitue  simplement  l'un  des  préludes.  Le  dualisme  de  Baillarger  n'est 
pas  plus  légitime  que  celui  d'EsquiroI. 

Jusqu'ici  les  travaux  ont,  comme  on  voit,  consisté  à  fixer,  au  point  de  vue 
noso graphique,  la  légitimité  du  type  de  la  maladie,  en  se  fondant  sur  l'ob- 
servation clinique.  Dans  une  seconde  période,  qu'on  pourrait  dire  anatomique, 
on  s'efforça  de  consacrer  la  nouvelle  entité,  en  précisant  la  nature  des  lésions 
indiquées  par  Bayle  et  Calmeil.  A  cette  période  se  rattachent  surtout  les  noms 
dcRokitansky('),  Magnan(-),  Weslphal(^),  Mierzejewski('*),  Mendel(^),  Crichton- 
BrownC),  TuczekC),  ZacherC),  pour  ne  citer  que  les  principaux.  Considérée 
d'abord  comme  une  arachnilis,  comme  une  méningite  chronique  primitive  de 
nature  inflammatoire,  la  paralysie  générale  fut,  pour  un  temps,  regardée  comme 
une  manifestation  secondaire,  dépendant  de  lésions  vasculaires  engendrées  elles- 
mêmes  par  une  altération  primitive  des  ganglions  cervicaux  du  grand  sympa- 
thique (Bonnet  et  Poincarré)  (*). 

Plus  tard,  quand  on  découvrit  les  lésions  de  la  substance  blanche  et  des  gan- 
glions du  cerveau,  on  fut  amené  à  penser  que  celles-ci  étaient  peut-être  pri- 
mitives à  leur  tour,  et  n'entraînaient  qu'à  la  longue  et  secondairement  les  alté- 
rations de  la  substance  grise. 

Uécorce  ne  devait  pas  rester  ainsi  dépossédée  de  la  prépondérance  qu'on  lui 
avait  d'abord  attribuée,  et  elle  fut  et  demeura  incriminée  en  dernier  lieu.  La 
question  qu'on  discute  encore  est  celle  de  savoir  si  ses  altérations  consistent, 
comme  l'avait  déjà  affirmé  autre  fois  Rokitansky('"),  et  comme  semblent  l'admettre 
aujourd'hui  le  plus  grand  nombre  des  auteurs,  en  une  encéphalite  intersti- 
iiellc,  ou  bien  si  elles  ne  résultent  pas  d'une  encéphalite  parenchymateuse.  On 
se  demande,  en  d'autres  termes,  si  la  lésion  affecte  en  premier  lieu  la  cellule 
cérébrale  elle-même,  ou  si  celle-ci  ne  dégénère,  au  contraire,  que  consécuti- 
vement à  des  lésions  vasculaires  ou  à  de  la  sclérose  név7'ogliqice.  Cette  dis- 

(')  RoKiTANSKY,  Traité,  18.56,  5°  éd.,  t.  II,  p.  468. 

(*)  Magnan,  Lésions  anatomiques  de  la  paralysie  générale.  Thèse  de  Paris,  18G7. 

(')  Westphal,  Arch.  de  psi/cliialrie,  1868. 

(*)  MiERZEJEWSKi,  Lésions  cérébrales  dans  la  paralysie  générale.  Arch.  de  phys.,  1875. 

(°)  Mendel,  Die  Veranderungen  dor  Ilirnrinde,  Neuroloy.  Ccntralblatt,  1X82. 

(^)  CRicnTON-BROWN,  West  riding  Asijltim  Reports,  1876,  et  Brain,   1885. 

(')  TuczEK,  Beitrag  zur  palhologischen  Analomie  des  Dcnientia  paralylica.  Berlin,  1884. 

i^)  ZACnER,  Beitrag   zur  palliolog.   Anat.    der  prog.   Paralysie.   Arch.  fiir  Pijsch.,  XIII. 
S.  155. 

('■')  Bonnet  et  Poincarré,  Anatomie  pathologique  et  nature  de  la  paralysie  générale. 
Anuiles  médicopsychologiques,  1868. 

("^)  RoKiTANSKY,  /.chrOuck  des  palhologischen  Anatom.,  1850. 
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cussiou  a,  comme  nous  le  verrons,  une  portée  doctrinale  plus  grande  encore 
que  son  intérêt  histologique. 

Dans  la  période  contemporaine,  bien  que  l'anatomie  pathologique  de  la 
paralysie  générale  ait  continué  à  s'enrichir  de  données  nouvelles,  ce  sont 
les  questions  se  rapportant  à  Vétiologie,  et  surtout  à  la  patliogénie,  qui  ont 
eu  le  privilège  de  provoquer  les  recherches.  Il  suffira  que  nous  mentionnions 
à  cet  égard,  après  les  travaux  d'Esmark  et  Jessen,  ceux  qui  ont  vu  le  jour 
aux  derniers  congrès  de  médecine  mentale  de  Rouen  (1890)  (')  et  de  Lyon 
(18'JI)(-),  ceux  de  Régis (^),  de  Bannister (*),  pour  en  arriver  à  l'œuvre  de 
M.  Fournier(^),  que  l'on  peut  considérer  comme  le  fondateur  de  la  doctrine  de 
la  nature  syphilitique  de  la  paralysie  générale  :  au  môme  auteur  nous  devons 
aussi  d'avoir  attiré  l'attention  sur  les  rapports  étiologiques  de  la  paralysie  géné- 
rale avec  le  tabès.  L'unité  de  la  paralysie  générale  et  du  tabès  a  été,  à  cette 
occasion,  l'objet  d'une  discussion  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  en  1893. 

Étiologie.  —  Fréquence.  —  La  plupart  des  observateurs  pensent  que  la 
paralysie  générale  devient  de  plus  en  plus  fréquente  de  nos  jours.  Pour  Cal- 
meil,  déjà,  les  cas  de  cette  affection  comptaient  dans  la  proportion  de  un  quart 
à  un  tiers  sur  le  nombre  total  des  sujets  qui  entrent  dans  les  asiles.  Bail  a 
émis  depuis  une  opinion  analogue,  et  a  évalué  à  1  sur  4  ou  5  aliénés  le  chiffre 
de  ces  malades  dans  la  population  des  maisons  d'aliénés. 

Climats.  —  Certains  pays,  l'Ecosse,  l'Irlande  et  la  Suède,  paraissent  jouir 
d'une  relative  immunité  vis-à-vis  de  la  paralysie  générale;  il  en  est  de  môme 
d'autres  régions,  celles-ci  méridionales,  telles  que  la  Grèce,  l'Espagne  et 
l'Italie.  L'Europe  centrale  et  occidentale,  et  l'Amérique  du  Nord,  ont  au  con- 
traire le  fâcheux  privilège  de  fournir  le  plus  grand  nombre  de  cas.  Il  est  à 
remarquer  aussi  que  la  population  des  villes  donne  un  contingent  beaucoup 
plus  fort  que  celle  des  campagnes. 

Race.  —  Contrairement  à  une  opinion  autrefois  accréditée,  la  paralysie  géné- 
rale existe  chez  les  nègres,  bien  que  plus  rare  chez  eux  que  dans  les  races 
blanches  (^j. 

Age.  —  La  paralysie  générale  est  surtout  une  maladie  de  l'âge  adulte  et  elle 
atteint  les  sujets  entre  trente  et  cinquante  ans.  MM.  Christian  et  Ritti  ont 
trouvé  sur  168  cas  :  2  cas  de  vingt-cinq  à  trente  ans,  67  cas  de  trente  à  qua- 
rante ans,  81  cas  de  quarante  à  cinquante  ans,  18  cas  de  cinquante  à  soixante 
ans.  Autrefois  on  la  considérait  comme  exceptionnelle  avant  vingl-cinq  ans,  et 
l'on  n'en  connaissait  d'exemple  ni  dans  Venfance  ni  dans  V adolescence.  Oucl- 
ques  observations  ont  été  publiées  depuis,  qui  prouvent  que  cet  âge  n'en  est 
pas  indemne.  Clouston  C),  puis  Turnbull  (**),  Wiglesworth(»),  Régis  ('«)  Rey,  et 

(')  Congrès  de  Rouen,  1890.  Vallon,  DuiiUissoN,  Voisin. 
•  (*)  Cow/rès  de  Lyon,  189L  Ritti,  Christian. 
(^)  RÉGIS,  ArrJiives  cliniques  de  Bordeaux,  \u\\\qI  1892. 
(*)  Bannisteiî,  Journal  of  mental  and  nervous  Diaeases,  clécombre  1891. 
(5)  FounMER,  les  Affections  parasyphilitiques.  Paris,  1894. 

(*■)  II.  ,J.  Berckley,  Dcnienlia  paralytica  in  Ihc  ncgro.  The  John  Hopidns  ilosp.,  octobre  1.S93. 
(')  Clouston,  Journ.  of  ment.  Se,  1877,  et  The  Neur.  of  Devclopjpmcnl,  1891. 
(*)  Turndull,  Journ.  of  mental  Srience,  1881. 
(9)  \Vi(iLES\voRTii,  Journal  of  mental  Science,  1885  et  juillet  1895. 
('°)  RÉGIS,  l'Fnréphale,  1883  et  1885. 
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Manière  ('),  Vrain(^),  Bnllctf),  Gharcot  et  Dulil(')  ont  cité  des  faits  de  cet 
ordre,  dans  lesquels  la  paralysie  ji^énérale  est  apparue  de  onze  à  dix-neuf  ans, 
faits  qui  ont  servi  à  distinguer  la  forme  dite  :  paralysie  générale  juvénile,  à 
laquelle  M.  Toulouse  (*)  a  consacré  récemment  une  revue  générale. 

Sexe.  —  Les  hommes  sont  beaucoup  plus  souvent  atteints  que  les  femmes. 
Kralît-Ebing  a  trouvé  en  moyenne  !  (Vmme  pour  8  hommes.  Au  reste  les 
statistiques  différeraient  à  cet  égard  selon  \cs  milieux  dans  lesquels  les  auteurs 
ont  pris  leurs  observations.  Voici  à  ce  point  de  vue  les  conclusions  auxquelles 
est  arrivé  INI.  Régis  :  1"  dans  la  population  des  campagnes,  la  paralysie  géné- 
rale est  à  peine  une  fois  et  demie  plus  fréquente  chez  l'homme  que  chez  la 
femme  et  elle  y  est  très  rare  dans  les  deux  sexes;  2"  dans  la  population  ouvrière 
des  grandes  villes,  elle  est  trois  fois  plus  fréquente  chez  l'homme  que  chez  la 
femme  et  relativement  commune  dans  les  deux  sexes;  o°  dans  les  classes 
élevées  de  la  société,  elle  est  près  de  treize  fois  plus  fréquente  chez  l'homme 
que  chez  la  femme,  et  très  commune  chez  le  premier,  tandis  qu'elle  est  très 
rare  chez  cette  dernière. 

Professions.  —  On  a  émis  l'avis  que  certaines  professions  qui  exposent  à 
l'action  habituelle  d'une  haute  température  (cuisiniers,  chauffeurs),  seraient 
plus  spécialement  frappées.  Pour  d'autres  observateurs,  l'affection  atteindrait 
avec  une  préférence  marquée  les  militaires  professionnels  ;  les  connaissances 
actuelles  permettent  de  se  demander  si  la  proportion  plus  élevée  de  cas  que 
présentent  en  réalité  les  soldats  ne  tiendrait  pas  à  la  fréquence  chez  eux  de 
la  syphilis.  Quoi  qu'il  en  .soit,  la  paralysie  générale  représenterait  chez  les 
officiers  presque  les  trois  quarts  des  cas  d'aliénation  mentale  (Colin).  Tout  en 
ne  déniant  pas  une  valeur  étiologique  relative  aux  influences  professionnelles, 
il  ne  nous  paraît  pas  qu'on  leur  doive  attribuer  une  très  grande  impor- 
tance, car  si,  en  ce  qui  concerne  les  professions  libérales,  les  littérateurs  en 
particulier,  certains  cas  retentissants  ont  attiré  surtout  l'attention,  on  ne  peut 
pas  ne  pas  être  frappé  du  grand  nombre  d'artisans  et  d'illettrés  qui  peuplent 
les  asiles. 

Hérédité.  —  L'influence  du  rôle  étiologique  de  l'hérédité  nerveuse  est  très 
généralement  admise,  même  par  les  partisans  d'une  autre  origine,  mais  elle 
est  très  diversement  interprétée.  Pour  les  uns,  qui  se  rangent  à  l'opinion  pro- 
fessée par  Gharcot,  la  paralysie  générale  appartient  sans  conteste  à  la  famille 
névropathique,  et  y  occupe  même  un  rang  prépondérant  ;  elle  y  figure  en 
même  temps  comme  produit  et  comme  facteur  d'hérédité  nerveuse.  Que  ce  soit 
d'hérédité  similaire  ou  de  transformation  qu'il  s'agisse,  d'hérédité  ncuro- 
pathique  ou  vésanique,  la  tare  nerveuse  Jiéréditaire,  voilà  quel  serait  toujours 
l'agent  indispensable,  essentiel,  du  développement  de  la  maladie,  pour  lequel 
les  diverses  autres  causes,  et  la  syphilis  en  particulier,  n'interviendraient  jamais 
qu'à  titre  accessoire  et  occasionnel.  A  ce  point  de  vue,  l'affection  différerait,  au 
reste,  de  certaines  autres  maladies  mentales,  dans  la  genèse  desquelles  l'héré- 
dité vésanique  est  de  règle.  Ce  qu'on  rencontre  le  plus  souvent  en  effet  dans 

(')  Rey  et  Manière,  Ann.  médico-psycli.,  1885. 

{-)  Vrain,   Thèse  de  Paris,  1887. 

(5)  G.  Ballet,  cité  par  Gharcot  et  Dutil  (Leçon  clinique  à  l'hûpilal  St-Antoinc). 

{*)  Gharcot  et  Dutil,  Arcli.  de  Neurologie,  189^2. 

(3)  Toulouse,  Gaz.  des  hôpitaux,  août  1893. 
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la  famille  du  paralytique  général,  c'esl,  parmi  les  maladies  nerveuses  organiques, 
le  tabos,  et  parmi  les  névroses,  l'épilepsie;  parfois  on  constate  seulement  des 
défectuosités  mentales  chez  les  ascendants. 

Rappelons  aussi  que  certains  auteurs  admettent  une  autre  hérédité  qu'ils 
appellent  congestive  ou  arthritique,  et  dont  les  relations  avec  l'hérédité  nerveuse 
ne  font  plus  de  doute.  Quoi  qu'il  en  soit  de  la  valeur  pathogénique  de  l'héré- 
dité, on  tend  plutôt  aujourd'hui  à  penser  que  le  terrain  névropathique,  quand 
il  préexiste  chez  le  paralytique  général,  se  bornerait  à  faciliter  la  localisation 
sur  le  système  nerveux  de  l'action  nocive  des  agents  toxiques  ou  infectieux, 
en  particulier  de  la  syphilis  et  de  l'alcoolisme. 

Syphilis.  —  Cette  intervention  si  remarquable  de  la  syphilis  avait  été  signalée 
dès  1857  par  Esmark  et  Jessen,  qui  déjà,  à  cette  époque,  considéraient  la  para- 
lysie générale  comme  reconnaissant  toujours  une  origine  syphilitique.  Tou- 
tefois cette  manière  de  voir  n'avait  alors  rencontré  que  peu  de  crédit,  et  ce  n'est 
qu'à  la  suite  des  travaux  de  M.  Fournier,  confirmés  par  la  plupart  des  obser- 
vateurs, que  celte  doctrine  s'est  établie  avec  autorité.  Dans  son  ouvrage  sur 
la  syphilis  cérébrale,  cet  auteur  avait  d'abord,  dès  1879,  formulé  les  conclu- 
sions suivantes  :  On  peut  observer  deux  ordres  de  faits  :  i"  des  lésions  syphi- 
litiques plus  ou  moins  diffuses  du  cerveau  susceptibles  de  donner  naissance 
cliniquement  à  un  complexus  symptomatiqueplus  ou  moins  identique  à  la  para- 
lysie générale  ;  2"  la  paralysie  générale  vraie,  qui  peut  se  rencontrer  chez  des 
syphilitiques,  mais  en  dehors  de  faction  de  la  vérole.  Aux  faits  du  premier  groupe, 
les  seuls  qui  lui  paraissaient  à  cette  époque  ressortir  à  la  syphilis,  M.  Fournier 
donnait  le  nom  de  pseudo-paralysies  générales  syphilitiques.  La  création  de  ce 
nouveau  type  morbide  devint  ensuite  le  sujet  de  discussions  et  de  recherches, 
à  la  suite  desquelles  un  grand  nombre  d'auteurs  acceptèrent  la  manière  de 
voir  de  M.  Fournier. 

Toutefois,  l'origine  syphilitique  de  la  paralysie  générale  vraie  était  bientôt 
soutenue  de  nouveau  en  Allemagne  par  Erb,  puis  en  France  par  Régis,  qui,  en 
1888,  produisait  une  statistique  comprenant  88  pour  100  de  syphilitiques.  Les 
statistiques  analogues  ne  tardèrent  pas  à  se  multiplier  ('),  et  M.  Fournier, 
reprenant  alors  la  question  (1895),  se  déclara  convaincu  de  la  réalité  de  la  rela- 
tion de  cause  à  effet  qui  unit  la  syphilis  à  la  paralysie  générale  vraie.  Aucune 
objection  ne  lui  paraît  plus  dès  maintenant  recevable,  aucune  n'est,  selon  lui, 
de  nature  à  invalider  l'opinion  suivant  laquelle  la  paralysie  générale  vraie  doit 
être  dorénavant  considérée  comme  l'un  des  aboutissants,  l'une  des  terminai- 
sons de  la  syphilis.  Sans  entrer  ici  dans  la  discussion  pathogénique  que  nous 
réservons  pour  un  paragraphe  ultérieur,  il  nous  suffira  de  conclure  de  l'accu- 
mulation des  faits  qu'une  conviction  s'impose,  celle  de  la  fréquence  considé- 
rable des  antécédents  syphilitiques  chez  les  paralytiques  généraux. 

Surmenage.  Excès.  —  C'est  surtout  en  se  basant  sur  les  statistiques  qui 
montrent  que  16  pour  100  des  malades  environ  sont  adonnés  aux  travaux 
intellectuels,  qu'on  a  incriminé  le  surmenage  cérébral.  Les  émotions  dépri- 

(*)  GoLDSMiTii,  35  p.  100;  AsciiEi;,  5i,7  ;  Zieiien,  ù5  à  (5;  CuLLEnRE,  42;  Jacobsen,  43; 
BiNswANGER,  49;  BuRKARDT,  .^)0  ;  GoLDSTEiN,  50;  Erb.  52;  Fischer,  (50;  Mierzjewski,  49; 
Olbecke,  62;  Tiiomsen,  02;  Bonnet,  OG  ;  Cuylits,  72;  Reinhardt,  'J3  ;  Snell,  75;  Mendel, 
75;  Jespersen,  77;  Roiimel,  77;Rumpf,  80;  Mac-Dowal,  80;  Régis,  80;  Anglade, 80.  (Voir 
M.  Fournier:   les  Accidents  parasyphilitiques.) 
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mantes,  les  chagrins,  les  peines  morales,  les  pertes  d'argcnl,  semblent  éga- 
lement jouer  un  rôle,  au  moins  chez  les  prédisposés.  Ainsi  en  serait-il  éga- 
lement des  abus  de  coït,  auxquels  on  avait  attribué  une  importance  qui  paraît 
d'autant  plus  exagérée,  qu'il  est  fort  possible  que  les  excès  en  question 
figurent  parmi  les  elïets,  plutôt  que  parmi  les  causes  de  la  maladie. 

Intoxications.  Infections.  —  Le  saturnisme  et  surtout  l'alcoolisme  ont  été 
souvent  invoqués.  En  ce  qui  concerne  l'alcoolisme,  on  a  remarqué  qu'il  y 
avait,  à  Paris  notamment,  un  accroissement  parallèle  du  nombre  des  cas  de 
paralysie  générale  et  de  délire  alcoolique.  Toutefois,  un  très  grand  nombre 
de  paralytiques  généraux  sont  sobres,  et  ont  toujours  mené  une  vie  régu- 
lière :  on  a  noté  de  plus  la  rareté  de  la  paralysie  générale  dans  les  pays  où 
l'alcoolisme  est  le  plus  développé,  comme  l'Irlande  et  la  Suède. 

Certaines  maladies  infectieuses  ont  été  incriminées,  telles  :  la  grippe,  la 
fièvre  typhoïde,  la  pneumonie,  la  diphthérie,  la  variole,  et  notamment  l'érysi- 
pèle  de  la  face,  sans  que  jusqu'à  présent  l'action  do  ces  causes  paraisse  éta- 
blie d  une  façon  indiscutable. 

Insolation.  Traumatisme.  —  L'influence  de  l'insolation  a  été  soutenue  par 
la  majorité  des  auteurs  anciens,  et  l'on  en  a  rapproché,  nous  l'avons  vu,  celle 
des  métiers  qui  exposent  à  une  chaleur  excessive  et  continue  (chauffeurs, 
verriers).  C'est  en  raison  d'une  congestion  cérébrale  supposée,  que  l'on  a 
pensé  également  que  la  ménopause,  la  suppression  d'hémorrhoïdes  anciennes, 
étaient  susceptibles  de  provoquer,  par  le  mécanisme  des  congestions  supplé- 
mentaires, la  paralysie  générale.  Selon  divers  auteurs,  I\L  "Vallon  notamment, 
certains  cas  plaideraient  en  faveur  de  l'influence  des  trawnatismes  crâniens. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  n'est  aucun  des  divers  territoires  du 
système  nerveux  central  et  périphérique  qui  ne  puisse  présenter  des  lésions, 
du  fait  de  la  paralysie  générale,  et  l'on  observe  parfois  des  altérations  non 
seulement  des  méninges  et  du  cerveau,  mais  encore  du  cervelet,  du  bulbe,  de  la 
moelle  épinière,  et  même  des  nerfs  péripliériqnes;  mais  seuls  les  désordres 
cérébraux  sont  constants,  ceux  de  l'axe  spinal  et  ceux  des  nerfs  faisant  défaut 
dans  un  assez  grand  nombre  de  cas.  Les  divers  appareils  de  la  vie  organique  : 
le  cœur,  le  foie,  les  poumons,  sont,  eux  aussi,  susceptibles  de  s'altérer  secon- 
dairement au  cours  de  l'affection. 

Les  lésions  du  système  nerveux  sont  le  plus  ordinau'ement  appréciables  à 
l'œil  nu,  du  moins  au  niveau  des  méninges  et  de  l'écorce  cérébrale.  Assez 
souvent,  à  l'ouverture  du  crâne,  on  constate  des  modifications  de  la  table 
osseuse  elle-même,  consistant  soit  en  épaississements  (')  et  en  hyperostoses, 
soit  en  amincissements,  mais  la  variété  de  ces  altérations  ne  permet  guère  de 
les  considérer  comme  caractéristiques. 

Il  n'en  est  pas  de  même  des  lésions  des  méninges,  qui  sont  extrêmement 
importantes.  L'aspect  de  la  dure-mère  varie  selon  qu'il  s'agit  d'un  cas  relati- 
vement aigu  et  récent  ou  d'un  cas  ancien.  Lorsque  la  mort  est  survenue  dans 
les  premières  phases  de  la  maladie,  on  observe  la  distension  et  la  réplélion 
congeslive  avec  teinte  rougeâtre  de  la  membrane;  si,  au  contraire,  c'est  à  la 
période  terminale  et  dans  le  marasme  qu'a  eu  lieu  l'issue  fatale,  la  dure-mère 

(')  Cet  épaississement  a  été  considéré  par  Krac«:peli.n  comme  étant  une  hypertrophie 
compensatrice  de  l'atrophie  du  cerveau,  opinion  qui  parait  peu  acceptable. 
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est  plutôt  ratatinée,  amincie  et  paie.  Dans  les  cas  ordinaires,  on  constate  des 
adhérences  au  crûne,  surtout  le  long  de  la  suture  longitudinale,  de  l'épaissis- 
sement,  enfin  des  désordres  vasculaires,  qui  varient  de  la  simple  congestion 
à  la  pachyméningite  hémorrhagique  et  à  l'hématome  (Baillarger).  Souvent 
il  existe,  disséminées  au  milieu  de  plaques  opalines,  des  productions  ostéoïdes. 
L'arachnoïde  et  la  pie-mère  offrent  des  lésions  encore  plus  constantes; 
l'arachnoïde  est  devenue  opalescente,  elle  a  perdu  toute  transparence,  soit 
seulement  par  places,  surtout  le  long  des  vaisseaux,  soit  dans  sa  totalité.  De 
même  la  pie-mère  est  épaissie  et  congestionnée  :  ses  vaisseaux  sont  sinueux, 
dilatés  et  gorgés  de  sang;  son  tissu  lui-même  est  œdématié  et  infiltré  d'un 
liquide  gélatineux.  Enfin  et  surtout,  la  pie-mère  a  contracté  avec  la  substance 
corticale  sous-jacente,  des  adhérences  intimes,  considérées  autrefois  comme 
très  caractéristiques.  Celles-ci  présentent  leur  maximum  de  fréquence  au 
niveau  du  lobe  frontal  et  de  la  région  par'étale.  Elles  existent  au  niveau  du 
bord  seulement  des  circonvolutions,  sans  intéresser  les  parties  de  ces  circonvo- 
lutions qui  s'adossent  dans  les  sillons.  Si  l'on  cherche  à  détacher  la  méninge 
de  récorce  à  l'aide  d'une  pince,  on  ne  peut  y  arriver  sans  entraîner,  en  môme 
temps  que  la  membrane,  des  parcelles  de  la  couche  superficielle  du  cerveau; 
de  là  résultent  des  érosions  plus  ou  moins  nombreuses,  plus  ou  moins  éten- 


FiG.  187.  — ÀFpcct,  macroscopifiiic  de  la  surface  corticale  des  liciiiisphéies  cérébraux,  nionlrant  :  o,  a,  les 
érosions  caractéristiques;  6,  particule  de  substance  cérébrale  détachée  par  la  décorlicalion  de  la 
pie-mèie;  c,  circonvolutions  atrophiées. 

dues,  qui  ont  l'apparence  d'ulcérations  à  fond  grisâtre  et  à  bords  décollés;  ces 
adhérences  font  quelquefois  défaut,  (Fig.  187.) 

La  substance  grise,  elle-même,  est  d'une  coloration  en  général  foncée  et  qui 
varie  non  seulement  selon  le  degré  de  la  congestion,  mais  encore  suivant 
qu'il  s'est  produit  ou  non  de  petites  hémorrhagies  en  train  de  subir  les  modifi- 
cations habituelles.  De  plus,  les  circonvolutions  sont  déformées  :  elles  sont 
amincies,  séparées  les  unes  des  autres  par  des  sillons  élargis.  La  consistance 
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de   la   substance   crise    est  1res   diminuée,   au 

point  parfois   d't^lrc   vériloldcmcnl  ramollie  et        ..    *  '  •. 

de  se  laisser  racler  avec  le  manche  d'un  scalpel, 

d'où  la  mise  à  nu  de  la  substance  blanche  sous- 

jacente. 

La  substance  blanche  se  montre  alors  sous 
l'aspect  d'élevurcs  en  forme  de  crêtes  irrégu- 
lières assez  consistantes.  Bien  qu'atrophiée, 
elle  est  relativement  ferme,  et,  sauf  dans  les  cas 
où  la  congestion  la  fait  apparaître  revêtue  d'un 
piqueté  hémorrhagique,  elle  offre  une  teinte 
blanche  qui  tranche  par  sa  couleur  avec  celle 
de  la  substance  grise.  Le  plus  souvent  les  ven- 
tricules du  cerveau  coniicnncni  un  excès  variable 
de  sérosité,  mais  ils  se  distinguent  surtout  par 
les  lésions  très  particulières  de  la  membrane  qui 
les  tapisse.  Celle-ci,  plus  ou  moins  rougealre, 
est  comme  parsemée  de  fines  granulations  qui 
lui  donnent  un  aspect  chagriné,  qu'on  a  com- 
paré heureusement  à  celui  de  la  langue  de  chat. 
Cette  apparence  spéciale,  qui  a  été  notée  par 
tous  les  observateurs,  est  surtout  marquée  sur 
l'épendyme  du  quatrième  ventricule  (Bayle  et 
Joire). 

Tl  arrive  que  les  lésions  sont  peu  caracté- 
ristiques à  l'œil  nu,  et  que  seul  Vexamen  mi- 
croscopique soit  susceptible  de  les  révéler.  On 
les  constate  de  préférence  dans  le  voisinage 
des  érosions,  bien  qu'elles  soient  diffuses;  mais 
dans  le  lobe  frontal  au  moins,  on  est  h  peu  pi  es 
sûr  de  les  rencontrer  en  tous  les  points. 

Les  plus  importantes  de  ces  altérations  sont 
celles  de  la  substance  corticale  qui,  dans  les 
cas  avancés,  est  atteinte  dans  tous  ses  cléments  : 
vaisseaux,  névroglie,  cellules  et  tubes  nerveux, 
ainsi  qu'on  peut  s'en  rendre  compte  en  exami- 
nant une  coupe  colorée  par  l'éosine  hcmatoxy- 
li(|ae  à  utj  faible  grossissement  (voir  fig.  189). 
On  constate  alors  l'épaississement  et  l'infiltra- 
tion nucléaire  de  la  pie-mère,  la  coloration  plus 
intense  de  la  couche  superficielle  do  l'écorco 
due  à  une  abondance  excessive  du  tissu  névro- 
glique,  la  multiplication  dans  les  diverses  cou- 
ches des  cellules  araignées,  l'atrophie  et  la 
disparition  d'un  grand  nombre  de  cellules  ner- 
veuses, enfin  des  lésions  des  vaisseaux  qui  sont 
plus  nombreux   et    se  montrent   en  gainés    de 
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Fiu.  18S.  —  Aspect 
hisloloçique  de 
coupes  (.le  Técorce 
cérébrale  mon  - 
trant  la  miillipli- 
calion  des  noyaux 
(d'après  Mcndel). 

Les  chiffres  repré- 
sentent le  numéro 
des  conciles  de 
l'écorce ,  d'après 
Meyncit. 
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leucocyles.  Celle  dernière  allé  ation  esl  celle  qui  fnippe  le  plus,  cl  il  seml)!-. 
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FiG.  139   —  Coupe  de  Técorcc  cérébrale,  dans  la  paralysie  générale  (Obj.  3,  Oc.  2,  Verick). 

A.  Capillaire  inlillré.  —  B.  Adhérences  pie-mériemies.  —  C,C.  Cellules  nerveuses.  —  N,  N,  Cellules 

névrogliques.  —  L,L.  Noyau.x. 

4  ic  la  prolifération  périvasculaire  préside  à  la  genèse  des  lésions,  celles-ci 
paraissant  dans  !a  plupart  des  cas  se  grouper  autour  des  vaisseaux  comme 
centre. 

Vaisseaux.  —  L'importance  de  leurs  lésions  a  clé  surtout  mise  en  relief  par 
Mendel,  .Magnan,  Lubimoff  et  plus  récemment  par  M.  Raymond  (^).  Celles-ci  se 
montrent  très  diffuses,  et  on  les  voit  non  seulement  au  niveau  des  érosions, 
mais  encore  à  leur  voisinage  dans  presque  toute  l'écorce.  Elles  consistent,  d'une 
part,  en  altérations  des  parois  des  veines,  des  capillaires  et  des  artérioles, 
d'autre  part,  suivant  quelques  auteurs,  en  néo-formations  véritables. 

C'est  principalement  sur  les  petites  artérioles  plutôt  que  sur  les  capillaires, 
que  l'on  peut  observer  les  caractères  des  lésions.  Le  calibre  du  vaisseau  est 
rétréci,  bien  que  gonflé  de  globules  rouges;  sa  paroi  est  au  contraire  épaissie 
cl  infiltrée  d'un  nombre  très  considérable  de  noyaux.  Une  semblable  proli- 
fération nucléaire  atteint  la  gaine  lymphatique,  qui  contient  des  amas  de 
globules  rouges  et  blancs,  ainsi  que  des  corpuscules  amorphes  et  pigmentés. 
La  prolifération  pariétale  des  capillaires  et  des  artérioles  ne  tarde  pas,  au 
reste,  à  subir  divers  modes  de  dégénération,  vitreuse,  hyaline  et  parfois  colloïde. 
Les  lésions  ont  pour  conséquence  et  des  petits  épanchements  hémorrhagiques 
et  des  arrêts  partiels  de  la  circulation.  (Fig.  190.) 

Ce  serait  surtout  au  début  du  processus  que  l'on  pourrait  constater  des 
néo-formations  vasculaires,  sous  forme  de  bourgeons  parlant  des  capillaires, 
et  rappelant  ceux  que  l'on  a  constatés  dans  la  queue  des  têtards  en  voie 
d'accroissement  (Lubimofl")  (*).  (Fig.  192.) 

(')  Raymond,  Contribution  à  la  syphilis  du  syslèinc  nerveux.  Arcli.  de  neurologie,  n°'  83  et 
8i,  1894. 
(-)  Lubimoff,  Arch.  de  physiologie,  1874. 


TARALfSIE    GÉNÉRALE  PROGRESSIVE.  1021 

Lymphatiques.  —  Les  espaces  lymphatiques  sont  énormément  dislendus, 
au  pomt  de  donner  parfois  i)ar  leur  Léance  un  aspect  criblé  à  la  coupe.  En 
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Fie.  190.  —  Lésions  des  capillaires  (d'après  Binswanger/. 
A.  Paroi  épaissie.  -  B.  Accumulation  de  globules  rouges.  —  C.  Proliféra  lion. 
D.  Noyaux  infiltrés.  —  E.  Ecorce. 


outre  des  leucocytes  qui  s'y  trouvent  accumulés  en  grand  nombre,  ou  y  peut 
voir  des  globules  brillants,  hyaloïdes  selon  Dagonet  (')  qui  les  a  décrits  et  les 
croit  formés  de  gouttes  de  cérébrine. 

Cellules  nerveuses.  —  C'est  au  niveau  des  couches  les  plus  externes  du  cer- 
veau que  les  cellules  sont  le  plus  atteintes.  Leurs 
altérations  sont  loin  d'être  uniformes,  et  non 
seulement  elles  diffèrent  par  le  degré  d'inten- 
sité, mais  encore  par  leur  nature,  ces  variétés 
s'observant  même  sur  des  éléments  voisins  les 
uns  des  autres.  Certaines  cellules  sont  très  aug- 
mentées de  volume,  et  sont  comme  distendues 
par  de  l'infiltration  au  milieu  de  laquelle  se  for- 
ment des  granulations  ;  d'autres  sont,  au  con- 
traire, plus  petites,  ratatinées,  en  voie  d'atrophie. 
Le  plus  souvent  les  espaces  péricellulaires  sont 
agrandis,  et  parfois  occupés  par  un  grand  nombre 
de  ces  éléments  nucléaires  qui,  normalement, 
avoisinent  la  cellule  ganglionnaire,  au  nombre  de 
deu.K  à  trois  au  plus.  Souvent  on  voit  la  cellule 
pyramidale  envahie  elle-même  par  ces  éléments 
qui  pénètrent  sa  substance,  et  qui,  parfois,  la 
recouvrent  presque  complètement  comme  d'un 

auias.  11  semble  bien  qu'on  assiste  là  à  un  travail  de  phagocytose  actif  ayant 
comme  aboutissant  la  destruction  de  l'élément  nerveux.  Les  prolongements  di 
la  cellule  seraient  les  premiers  atteints,  le  noyau  et  le  nucléole  disparaî 
traient  à  leur  tour,  le  protoplasma  subirait,  enfin,  la  dégénérescence  pigmen- 
taire  ou  graisseuse,  et  la  cellule  en  serait  réduite  à  un  petit  bloc  vitreux  ou 
granulo-graisseux  qui  même  finirait  par  disparaître.  Des  lésions  analogues  se 

(')  D.\GONET,  Soc.  de  Bioloyie,  1S82. 


FiG.  191.  — Divers  aspects  de  cclliilcf. 
cérébrales  en  voie  de  dégénération. 
a,  légère  dégénération  protoplas- 
mique;  —  6,  c,  dégénération  granu- 
leuse plus  accusée;  —  cl,  cclîu'ce 
envahies  à  leur  périphérie  par  de;» 
éléments  embrvonnaires. 
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rcnconlrcnt  parfois  dans  les  cellules  des  ganglions  de  la  base  et  du  cervelet. 
En  employant  dans  ses  préparations  la  méthode  de  Golgi,  U.  Colella(0  a 
constaté  que  si  le  protoplasma  cellulaire  elles  prolongements  protoplasmiques 
présentent  des  phases  diverses  de  métamorphose  régressive,  depuis  la  tumé- 
faction hyperplastique  jusqu'à  l'atrophie  avancée,  les  prolongements  nerveux, 
au  contraire,  se  montrent  plus  longtemps  résistants  et  dégénèrent  seulement 
plus  tard.  Dans  la  démence  paralytique  avec  intoxication  alcoolique,  ce  seraient 
au  contraire  les  prolongements  cylindre-axiles  qui  s'altéreraient  les  premiers. 
Fibres  nerveuses.  —  Pour  certains  auteurs,  Tuczeck,  Zacher,  Schiillz,  Bins- 
wanger,  les  altérations  premières  en  date  seraient  celles  des  fibres  ner- 
veuses fines,  myéliniques  ou  amyéliniques,  de  la  couche  superficielle  de  l'écorce, 
mises  en  évidence  par  Tuczeck,  et  retrouvées  depuis  par  plusieurs  observateurs 
(Keraval,  Targowla,  Chaslin,  Binswanger).  Celles-ci,  fibres  Langentielles,  seraient 
toujours  détruites  dans  les  parties  antérieures  de  l'écorce  du  cerveau,  même  à 
une  période  très  précoce.  Cette  atrophie  n'est  pas  limitée  aux  régions  superfi- 
cielles, elle  s'étend  aussi  aux  réseaux  profonds  de  l'écorce.  Ces  deux  ordres 
de  fibres  seraient,  selon  Klippel,  toujours  frappés  dans  la  paralysie  générale, 

contrairement  à  ce  qui 
s'observe  dans  la  dé- 
mence, où  les  seules 
grosses  fibres  myélini- 
ques seraient  aCfectées. 
Névroglie.  —  La  mul- 
tiplication très  considé- 
rable du  nombre  des 
noyaux,  et  leurs  défor- 
mations, la  tuméfaction 
et  la  prolifération  des 
cellules  araignées,  l'ar- 
borisation excessive  des 
prolongements  de 
celles-ci ,  l'augmenta- 
tion du  réseau  fibrillaire 
qui  en  arrive  parfois  à 
former  de  véritables 
plaques  feutrées,  sont 
autant  de  caractères  de  la  sclérose  névroglique.  Il  peut  arriver  que  ces  appa- 
rences ne  se  rencontrent  qu'à  des  stades  relativement  avancés  de  la  maladie, 
mais,  môme  dans  les  formes  de  début,  il  est  rare  qu'elles  fassent  complète- 
ment défaut.  Parfois  ces  lésions  sont  très  accusées  dans  les  couches  sous-épen- 
dymaires,  d'où  l'hypothèse  que  la  maladie  a  pu  débuter  par  une  épendymite 

(MierzjcNvski). 

Noyaux.  —  Les  noyaux  prolifères,  ronds  ou  ovales,  petits  ou  plus  volumi- 
neux, se  trouvent  disséminés  en  grand  nombre  dans  l'écorce  et  dans  la  sub- 
stance blanche;  ils  s'accumulent  en  général  de  préférence  au  niveau  de  la  zone 
limitante  de  ces  deux  régions.  Ils  confluent  principalement  au  niveau  des  vais- 

Cj  Colella,  Sur  les  fines  alléralions  do  l'ccoice.  liuUelin  Ac.  des  Sciences,  Ib'Jô. 


C/ 
Fio.  19-2.  —  Cellules  proliferécs  ùe  lu  névroglie  :  a,  a,  a,  cellules  névro- 
glifiues;  —  6,  vaisseau.x;  —  c,  prolongements  des  cellules  névrogliques 
considères  comme  néoformalions  vasculairos.  (D'après  Mendel.) 
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seaux,  d'où  ils  semblent  émigrés  par  diapédèse;  pcul-ôlre  proviennenl-ils  aussi 
de  la  prolifération  des  collulcs  de  la  névroglie.  QucUiucfois  ils  formant  des 
amas  nodulairos  que  Binswanger  a  comparés  aux  lyniphonics  du  foie  dans 
la  leucémie  (fig.  188). 

Épendyme.  —  La  paroi  épendymaire  des  ventricules  est  lésée  dans  un 
très  grand  nombre  de  cas,  ainsi  qu'en  témoigne  déjà  l'aspect  chagriné  que  nous 
l'avons  vue  revôlir,  à  l'œil  nu.  Il  s'agit  d'une  prolifération  de  la  névroglie,  à 
laquelle  prendraient  part  les  cellules  de  l'épendyme;  elles  formeraient  des  végé- 
tations qui  seraient  définitivement  constituées  par  du  tissu  de  sclérose  névro- 
glique,  et  non  pas,  comme  on  l'avait  cru,  par  du  tissu  conjonctif. 

Substance  blanche.  —  Elle  n'est  presque  jamais  épargnée,  pour  peu  que 
l'affection  ait  eu  une  certaine  durée.  On  y  constate  alors  la  dégénération  et  la 
disparition  d'un  nombre  variable  de  fibres  nerveuses,  en  môme  temps  que  dos 
altérations  des  vaisseaux,  analogues  à  celles  des  artérioles  corticales  ('). 

Nature  et  évolution  des  lésions  encéphaliques.  —  Au  sujet  de  l'origine  et 
de  la  filiation  de  ces  diverses  lésions  du  cerveau,  les  avis  des  auteurs  différent. 
Pour  les  uns  (Tuczeck,  Schûltz,  Friedmann,  Ziegler,  Kronthal,  Pierret,  Jof- 
froy,  Binswanger),  la  lésion  primitive  et  essentielle  de  la  paralysie  générale, 
est  une  encéphalite  parenchymateusc.  Pour  d'autres  (Mendel,  Magnan,  Mierze- 
jewski,  Christian  et  Ritti,  Ballet),  la  paralysie  générale  est  au  contraire  une 
encéphalite  interstitielle.  Les  partisans  de  ces  deux  doctrines  opposées  ont  de 
plus  chacun  des  opinions  différentes. 

Pour  les  uns,  les  cellules  ganglionnaires  nerveuses  seraient  les  premières 
atteintes.  Leur  dégénération  entraînerait  consécutivement  et  secondairement 
les  réactions  inflammatoires  ou  dégénératives  des  autres  tissus  (Pierret,  Kron- 
thal, Joffroy). 

Pour  d'autres,  les  tubes  nerveux  de  l'écorce  offriraient  les  altérations  origi- 
nelles; leur  dégénéralion,  phénomène  de  début,  serait  suivie  des  lésions  cel- 
lulaires, qui,  à  leur  tour,  engendreraient  les  désordres  vasculaires.  Leur  dispa- 
rition progressive  devrait  être  considérée  comme  une  lésion  systématique 
comparable  à  la  dégénérescence  des  cordons  postérieurs  dans  le  tabès  (Schûltz, 
Tuczek,  Binswanger). 

Ce  sont  les  lésions  primitives  de  la  névroglie,  péri-encéphalite,  péri-épendy- 
mite,  qu'invoquent  d'autres  auteurs,  pour  lesquels  l'inflammation  interstitielle 
déterminerait  secondairement  la  r(>grcssion  des  éléments  nerveux  (Magnan, 
Mierzejewski). 

Les  altérations  débuteraient  enfin  essentiellement,  pour  nombre  d'autres, 
par  le  réseau  vasculaire  de  l'encéphale,  pour  gagner  de  là  les  cellules  névro- 
gliques  dont  on  sait  les  connexions  histologiques  avec  les  vaisseaux,  et  plus 
tard  les  prolongements  protoplasmiques,  puis  le  corps  de  la  cellule  nerveuse 
elle-même  (Mendel,  Ballet,  Colella,  Raymond). 

(')Lcs  lésions  du  cerveau,  qui  appaiiicnncnt  en  propre,  par  leur  ensemble  tout  au  moins, 
à  la  paralysie  générale  vraie,  seraient  susceptibles  de  s'associer,  surtout  à  im  âge  avancé, 
aux  lésions  cérébrales  vulgaires  de  l'alhéromasie  ;  ce  seraient  là  des  paralysies  associées. 
Si  à  Taulopsie  d'un  sujet  considéré  pendant  sa  vie  comme  paralytique  général,  on  ne 
découvre  que  ces  seules  dernières  lésions,  c'est  qu'il  s'était  agi  d'une  pseudo-paralysie 
(Kliim'El,  Caractères  différentiels  de  la  paralysie  générale.  Arc/c.  méd.  exp.,  1"  sept.,  1891, 
n"  5;  p.  008). 
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Les  défenseurs  de  la  théorie  parenchymateuse  s'appuient  non  seulement  sur 
des  considérations  de  biologie  générale,  mais  encore  sur  certains  faits  dans 
lesquels  les  lésions  cellulaires  étaient  évidentes,  alors  qu'il  existait  à  peine 
quelques  désordres  vasculaires  et  interstitiels. 

En  faveur  de  la  théorie  interstUielle,  on  a  fait  valoir  qu'il  existe  des  cas  de 
paralysie  générale  à  marche  rapide,  dans  lesquels  on  n'a  pu  constater  que 
des  altérations  vasculaires,  sans  altérations  nerveuses.  De  plus,  les  phéno- 
mènes, dits  congestifs,  de  la  période  prodromique  ne  pourraient  guère  tra- 
duire cliniquement  que  des  troubles  circulatoires. 

En  conclusion,  il  n'existe  pas  jusqu'à  présent  de  lésion  spéciale  du  cerveau, 
qu'on  puisse  dire  caractéristique  de  la  paralysie  générale;  toutefois,  la  préco- 
cité, la  diffusion,  l'intensité,  la  constance  généralement  reconnue,  des  lésions 
des  petits  vaisseaux,  autorisent,  jusqu'à  plus  ample  informé,  à  penser  que  dans 
la  majorité  des  cas,  la  paralysie  générale  consiste  vraisemblablement  en  une 
encéphalite  diffuse  primitivement  vasculaire  et  interstitielle,  puis  atrophique  ('). 

Bulbe.  —  Les  lésions  du  bulbe  les  plus  ordinaires  consistent  tout  d'abord 
en  des  altérations  de  l'épendyme  du  4"  ventricule  analogues  à  celles  que  nous 
avons  déjà  décrites.  On  peut  y  rencontrer  également,  en  certains  cas,  l'atro- 
phie des  cellules  de  certains  des  noyaux  d'origine  des  nerfs. 

Moelle.  —  On  observe  dans  la  plupart   des  cas  des  lésions   de   la  moelle 
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Fio.  l'Jô.  —  Coupe  de  la  région  lombaire  supérieure  de  la  moelle,  dans  la  paralysie  générale. 
(Préparation  de  M.  Marinesco.) 

A.  Corne  antérieure.  —  B.  Corne  postérieure.  —  C.  Cordon  latéral.  —  D.  Faisceau  de  Tilrck.  — 
E.  Faisceau  pyramidal  très  légèrement  dégénéré.  — F.  Racine  postérieure.— G.  Commissure.— II.  Zone 
de  Lissauer. —  I.  Zone  radiculaire  postérieure  indemne.  —  J.  Faisceau  de  Burdacii  (zone  radiculaire 
moyenne)  dégénéré. 

épinière  chez  les  paralytiques  généraux.  Parfois,  exceptionnellement,  il  s'agit 
de  foyers  de  myélite,  sur  la  nature  desquels  on  n'est  pas  fixé. 


(')  Dans  un  travail  récent,  M.  le  P'  Raymond  s'est  efforcé  d'établir  que  les  lésions  étaient 
primitivement  vasculaires  chez  les  paralytiques  généraux  syphilitiques  et  ressortissaient 
à  l'arlérite  syphilitique  {Archives  de  neurolorjie,  18!)i).  L'origine  cellulaire  a  été,  d'autre  part, 
défendue  par  M.  .lolTroy  dans  une  de  ses  leçons  (Anatomie  et  physiologie  pathologiquesd<î 
la  paralysie  générale  [BulleUn  médical,  15  juin  18'J4,  a"  il,  p.  bbZ). 
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Mais  le  plus  souvent  on  constate  des  lésions  fasciculairos  d'apparence  sys- 
tématique. Ces  altérations,  qui  se  rencontrent  avec  une  grande  fréquence 
(75  fois  sur  100),  devraient  être  rapportées  à  deux  catégories  distinctes  de 
faits  :  dans  l'une,  plus  rare,  elles  seraient  dues  à  une  association  indiscutable  de 
la  paralysie  générale  avec  le  tabès  (soit  que  la  paralysie  générale  survienne  au 
cours  du  tabès,  soit  que  inversement  le  tabès  s'associe  à  une  paralysie  géné- 
rale en  évolution)  ;  dans  les  autres  cas  ce  sont  des  scléroses  combinées  de  la 
moelle  qui  paraissent  être  en  jeu.  Celles-ci  portent  en  même  temps  sur  les 
cordons  postérieurs  et  sur  les  cordons  latéraux.  Ces  derniers  sont  le  plus  sou- 
vent atteints  à  un  plus  faible  degré,  et  offrent  grossièrement  l'aspect  de  la  dégé- 
nération secondaire  systématique  double  du  faisceau  pyramidal  d'origine  céré- 
brale. Toutefois  la  sclérose  de  la  paralysie  générale  occupe  moins  strictement 
les  limites  du  faisceau  pyramidal,  et  tend  à  la  diffusion;  de  plus,  et  presque 
toujours,  cette  sclérose  épargne  les  faisceaux  directs.  Enfin  si  les  lésions 
occupent  en  élévation  une  partie  plus  ou  moins  grande  de  l'étendue  de  la  moelle, 
elles  parviennent  rarement  jusqu'au  bulbe.  Quant  à  la  sclérose  postérieure,  elle 

i- 
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FiG   194.  —  Coupe  de  la  région  cervicale  de  la  moelle. 
Dcgénération  des  faisceaux  latéraux  et  postérieurs.  Les  parties  claires  sont  normales  ;  les  parties  tein- 
tées sont  sclérosées. 

ressemble  à  divers  égards  par  sa  localisation  à  celle  du  tabès  (').  M.  P.  Marie(-), 
qui  a  émis  sur  les  scléroses  fasciculaires  de  la  moelle  l'hypothèse  que  la 
dégénération  de  ces  faisceaux  blancs  reconnaît  en  certains  cas  (tabès)  une  origine 
radiculaire  (exogène),  et  provient  en  d'autres  d'une  lésion  poliomyélitique  (ori- 
gine endogène),  est  d'avis  que  ces  lésions  fasciculaires  de  sclérose  combinée 
dans  la  paralysie  générale  relèvent,  en  partie  au  moins,  de  lésions  des  cellules 
de  la  substance  grise. 

C)  Voir  les  articles  Tades  et  Scléroses  combinées  du  Traité  où  cette  question  est  exposée. 
O  P.  Mahie,  Soc.  méd.  des  hûp.,  12  janvier  1804. 

TKAITÉ    DE    .MÉDECINE.    —  VI.  (J5 
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Dans  quelques  cas  les  altérations  n'occupent  qu'un  seul  ordre  de  faisceaux, 
les  latéraux  ou  les  postérieurs;  elles  revêtent  d'autres  fois,  au  contraire,  l'appa- 
rence d'une  sclérose  diffuse. 

Enfin  la  substance  grise  peut  présenter  elle  aussi  des  lésions.  Dans  une 
observation  de  M.  Joffroy  (*),  il  existait  une  atrophie  de  la  corne  antérieure 
gauche,  avec  altérations  analogues  à  celle  de  la  paralysie  infantile,  alors  que 
pendant  la  vie,  s'était  développée  de  l'atrophie  musculaire  de  l'éminence 
thénar. 

Nerfs  périphériques.  —  Des  lésions  de  névrite  périphérique  ont  été  signa- 
lées dans  ces  dernières  années  par  divers  auteurs  :  Bewan-Lévis,  Dejerine, 
Westphal,  Bianchi,  Pick,  Klippel,  Colella.  Elles  peuvent  siéger  sur  les  nerfs 
crâniens  et  sur  les  nerfs  rachidiens.  Elles  consistent  en  névrites  parenchy- 
(nateuses  de  la  plupart  des  nerfs  des  membres.  D'autres  nerfs  n'offrent  que  les 
altérations  de  l'atrophie  simple.  Celles-ci  portent  sur  les  rameaux  cutanés  et 
sur  les  rameaux  musculaires.  On  peut  les  regarder  comme  constantes. 

Toutefois  ces  lésions  sont  très  inégalement  réparties  suivant  les  cas,  et  ces 
différences  paraissent  tenir,  en  partie,  aux  conditions  pathologiques  qui  ont 
occasionné  ou  qui  accompagnent  (alcoolisme,  syphilis,  tuberculose)  la  paralysie 
générale. 

Les  ganglions  du  sympathique  mériteraient  d'être  examinés  à  nouveau  ;  on 
sait  que  naguère  MM.  Bonnet  et  Poincarré  ont  fait  jouer  un  rôle  prépondérant 
à  leurs  altérations. 

Des  LÉSIONS  VISCÉRALES  out  été  décrites  tout  récemment  par  M.  Klippel  (*), 
qui  reconnaît  chez  un  paralytique  général  arrivé  à  la  dernière  période  de  sa 
maladie  quatre  groupes  de  lésions  éventuelles  :  1°  des  lésions  antérieures  à 
l'éclosion  de  la  paralysie  générale  (artério-sclérose,  lésions  de  l'alcoolisme,  de 
la  syphilis)  ;  2"  des  lésions  liées  à  l'influence  du  système  nerveux  lésé  par  la 
paralysie  générale,  et  se  manifestant  sous  la  forme  d'ectasies  capillaires 
hémorrhagiques  dans  le  rein,  le  foie,  le  poumon;  5» des  lésions  liées  à  l'état  de 
marasme,  congestions  passives,  dégénérescences  graisseuses;  4°  des  lésions 
d'infections  secondaires,  dues  au  pneumocoque,  au  streptocoque. 

Seules  parmi  ces  altérations,  celles  qui  dépendent  directement  des  troubles 
nerveux  offrent  quelques  particularités.  Ce  sont  :  du  côté  du  jiuumon,  l'œdème, 
la  congestion,  les  hémorrhagies  d'origine  vaso-paralytique  et,  du  côté  du 
rein,  la  dilatation  des  capillaires.  Le  foie  présenterait,  selon  le  même  auteur, 
des  altérations  assez  spéciales  pour  mériter  le  nom  de  foie  paralytique.  Il 
a  conservé  sa  forme  et  son  volume,  et  présente  à  sa  surface  des  plaques  de 
décoloration,  qui  ne  sont  autres  que  des  surfaces  ischémiées.  Celles-ci 
correspondent  à  des  zones  comprimées  où  les  cellules  hépatiques  s'atrophient 
et  s'infiltrent  de  pigment,  en  conséquence  de  la  pression  exercée  par  le  reste 
du  parenchyme  où,  au  contraire,  les  capillaires  sont  turgescents  et  remplis 
de  globules  de  sang. 

Quant  aux  altéralions  des  os  et  des  articulations  qui  sont,  du  reste,  rares  et 

(♦)  JoFFBOY,  Conlribulion  à  l'analoniie  pathologique  de  la  paralysie  générale.  Arch.  méd. 
exp...  18112,  n°  6,  p.  841. 

(*)  Klippel,  Lésions  du  poumon,  du  cœur,  du  foie  et  du  rein  dans  la  paralysie  générale. 
Arch.  de  méd.  exp.,  \"  juillet  ISÎ'l,  n"  4,  p.  D45. 


PARALYSIE  GÉNÉRALE  PROGRESSIVE.  1027 

inconstantes,  elles  ne  dilTèrent  pas  de  celles  qui  s'observent  dans  les  autres 
neuropathies,  notamment  dans  le  labes. 

Symptômes.  —  Période  prodromique.  —  Il  est  tout  à  fait  exceptionnel 
que  la  paralysie  générale  s'allirme  d'emblée  par  ses  symptômes  caractéristi- 
ques. Le  plus  souvent  son  début  est  précédé  d'une  période  prodromique  (pé- 
riode prcparalytique,  prédéliranle),  qui  s'étend  du  moment  où  le  malade  pré- 
sente quelque  chose  d'anormal,  jusqu'à  l'apparition  des  symptômes  nets,  psy- 
chiques ou  somaliques  de  la  maladie. 

Le  début  comme  la  fin  de  celte  période  prémonitoire  sont  également  diffi- 
ciles à  préciser.  Il  faut  tenir  compte,  en  effet,  pour  apprécier  la  valeur  des 
premiers  indices  symptomatiques,  non  seulement  de  l'attention  variablement 
experte,  selon  les  milieux,  de  l'entourage  du  malade,  mais  encore  de  la  pro- 
fession et  de  la  situation  sociale  de  celui-ci.  Il  existe,  à  cet  égard,  il  est  aisé  de 
le  concevoir,  des  différences  notables  entre  les  hommes  adonnés  à  des  travaux 
intellectuels  chez  lesquels  les  moindres  manifestations  psychiques  ne  tardent 
pas  à  se  révéler,  et  les  ouvriers  manuels  dont  les  troubles  de  mémoire  ou 
d'attention  passent  plus  aisément  inaperçus.  D'autre  part,  il  n'est  pas  rare  que 
dès  longtemps  le  sujet  ait  commis  des  actes  déréglés,  qu'on  ne  sait  tro 
ensuite  s'il  faut  rattacher  à  cette  période  prodromique. 

Les  mômes  difficultés  interviennent  qu^ni  il  s'agit  de  fixer  la.  fui  de  la  même 
période.  Elle  est  marquée,  avons-nous  dit,  par  l'apparition  des  signes  tout  à 
fait  nets  :  l'appréciation  de  la  valeur  de  ces  symptômes  dépend  naturellement 
de  l'expérience  de  l'observateur. 

Il  résulte  de  là  que  la  durée  de  la  période  prodromique  est  d'une  estimation 
délicate.  Elle  est,  au  reste,  extrêmement  variable  selon  les  cas;  parfois,  et  le 
plus  souvent,  elle  ne  persiste  guère  que  pendant  un  ou  deux  mois,  mais  on  l'a 
vue  aussi  se  prolonger  pendant  plusieurs  années  et  l'un  de  nous  (')  a  particu- 
lièrement insisté  sur  la  longue  durée  possible  de  cette  période. 

Les  symptômes  de  la  période  prodromique  sont  d'ordre  psychique  et  d'ordre 
somaliqiie. 

A.  TuouBLEs  PSYCHIQUES.  —  Gcux-ci  uc  diffèrent  pas  essentiellement  de  ce 
qu'ils  seront  dans  la  période  d'état,  sinon  par  leur  degré  d'intensité.  La  tris- 
tesse, que  nous  allons  observer  avec  son  cortège  de  sombres  préoccupations 
relatives  surtout  à  la  santé,  ce  sera  plus  tard  le  délire  Iiypochondriaque;  la 
satisfaction  et  l'exubérance  deviendront  le  délire  ambitieux  ;  V affaiblissement 
d'abord  à  peine  appréciable  des  facultés  s'appellera  la  démence.  Comme  l'a  dit 
très  justement  Lasègue  :  «  Dans  la  paralysie  générale  les  troubles  sont  pro- 
gressivement croissants  sans  pourtant  changer  de  forme.  » 

Le  plus  souvent,  c'est  la  tristesse  qui  ouvre  la  marche.  Tout  d'abord,  elle  est 
vague,  peu  accusée,  et  passe  inaperçue;  toutefois  les  proches  du  malade  con- 
statent bientôt  un  véritable  changement  d'humeur  chez  le  sujet.  Cette  modifi- 
cation du  caractère  ne  tarde  pas  à  devenir  une  véritable  irritabilité  maladive. 
A  ce  moment  interviennent  alors  des  préoccupations  de  nature  hypochon- 
driaque  :  le  malade  accuse  des  douleurs  mal  localisées,  dans  la  tête,  dans  le 
dos,  dans  les  lombes,  dans  les  membres,  ou  parfois  il  se  plaint  de  la  gorge 
ou  de  l'estomac  et  consulte  à  ce  propos  des  spécialistes. 

(')  G.  Ballet,  Sem.  médicale,  22  décembre  1895. 
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'  Après  la  tristesse,  souvent  avant  elle,  parfois  alternant  avec  elle,  se  montre 
une  sKractivité  mentale  insolite.  Celle-ci  se  manifeste  par  un  besoin  excessif 
d'activité  :  le  malade  est  constamment  en  marche;  il  parle  beaucoup,  forme 
des  projets  chimériques  pour  lui  et  pour  ses  enfants,  projets  encore  en  rapport 
avec  sa  situation  sociale.  Souvent  les  sujets  passent  aux  actes,  entreprennent 
des  voyages,  se  lancent  dans  des  spéculations  elTrénées,  font  des  achats  exces- 
sifs; enfin  il  n'est  pas  rare  qu'ils  se  livrent  à  la  débauche.  Les  excès  alcooliques 
sont  alors  habituels,  d'où  la  fréquence  des  troubles  toxiques  au  début  de  la 
paralysie  générale.  On  observe  aussi  très  souvent  une  surexcitation  sexuelle 
qui  se  traduit  par  des  excès  génitaux,  pouvant  môme  entraîner  les  malades  à 
des  actes  immoraux.  D'autres  fois  au  contraire  il  existe  de  l'agéncsie.  C'est 
aussi  au  cours  de  cette  même  période  que,  poussés  par  leur  besoin  patho- 
logique d'activité,  les  malades  commettent  à  l'occasion  des  actes  bizarres, 
extravagants  et  délictueux  qui  frappent  d'autant  plus,  qu'ils  sont  en  complet 
désaccord  avec  la  personnalité  antérieure  du  sujet  (période  médico-légale  de 
Legrand  du  Saule)  :  achats  d'objets  inutiles,  opérations  financières  risquées, 
outrages  à  la  pudeur,  vols,  actes  toujours  inconséquents,  souvent  puérils  et 
absurdes,  témoignant  déjà  de  l'affaiblissement  de  l'intelligence. 

Cet  affaiblissement  est  souvent  visible  de  bonne  heure  pour  le  médecin.  Le 
sujet  se  plaint  d'être  astreint  à  beaucoup  d'efforts  pour  pouvoir  continuer  ses 
occupations,  faciles  auparavant.  Sa  mémoire  est  diminuée  pour  les  faits  récents; 
il  y  a  des  lacunes  dans  ses  écrits.  Néanmoins  il  n'est  pas  rare  que  le  malade 
ait  à  cette  époque  une  parfaite  conscience  de  sa  situation  pathologique,  et  se 
rende  compte  de  son  état  de  dépression  intellectuelle,  dont  il  se  préoccupe 
alors  extrêmement. 

B.  Troubles  somatiques.  —  Ce  sont  assez  souvent  des  attaques  apoplecti- 
formes  qui  signalent  le  début  de  la  paralysie  générale.  Parfois  le  malade 
accuse  seulement  de  simples  étourdissements,  ou  encore  des  vertiges  surve- 
nant à  des  intervalles  assez  espacés.  D'autres  fois  les  accidents  prennent  une 
intensité  plus  grande,  et  revêtent  l'aspect  d'une  véritable  attaque  d'apoplexie.  Le 
malade  est  brusquement  frappé  ;  la  perte  de  connaissance  est  plus  ou  moins  com- 
plète, et  dure  un  temps  variable.  Il  existe,  à  la  suite  de  l'ictus,  un  certain  degré 
d'hémiplégie  qui,  habituellement  transitoire,  peut  aussi  se  prolonger  pendant 
quelques  jours  ou  quelques  semaines.  Nous  verrons  que  les  mômes  accidents 
dits  congestifs  ne  sont  également  pas  rares  au  cours  de  la  maladie  confirmée. 

D'autres  fois,  sans  perte  de  connaissance,  souvent  au  réveil,  le  malade  est 
pris  subitement  d'aphasie  plus  ou  moins  complète.  Il  s'aperçoit  avec  étonne- 
ment  qu'il  ne  trouve  plus  les  mots,  n'en  peut  plus  proférer  un  seul,  qu'il  ne 
sait  plus  écrire.  Cette  aphasie  est  transitoire,  ne  persiste  guère  qu'une  heure 
ou  deux,  et  disparaît  souvent  complètement,  pour  reparaître  un  mois,  deux 
mois  après,  sous  la  môme  forme  d'accès  passagers,  et  sans  que  dans  l'intervalle 
ait  persisté  aucun  trouble  appréciable.  Néanmoins  il  arrive  souvent  aussi,  que 
ces  accès  laissent  à  leur  suite  un  très  léger  degré  d'aphasie,  qui  plus  tard  se 
confondra  insensiblement  avec  l'embarras  de  la  parole  caractéristique.  En 
d'autres  cas  ce  sont  des  accès  épileptiformes  que  l'on  observe.  Ceux-ci  peuvent 
être  tout  à  fait  identiques  aux  accès  de  l'épilepsie  essentielle,  mais,  beau- 
coup plus  souvent,  ils  se  montrent  sous  forme  d'épilepsie  partielle,  motrice 
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OU  sensitive.  Dans  ce  dernier  cas,  l'accès  est,  plus  significatif;  il  l'est  môme  à 
ce  point  que  le  médecin  ne  devra  pas  manciuer,  quand  il  rencontrera  le  syn- 
drome de  l'épilepsie  partielle  sensitive,  chez  un  sujet  auquel  il  n'aura  décou- 
vert aucun  trouble  concomitant,  de  réserver  toujours  le  diagnostic  de  para- 
lysie générale.  Il  existe,  en  efl'et,  et  nous-mêmes  en  connaissons  un  assez 
grand  nombre,  des  observa«tions,  où  ce  syndrome  s'est  manifesté  à  l'état 
d'isolement,  un  an  ou  même  dix-huit  mois  avant  le  début  des  autres  sym- 
ptômes de  la  maladie. 

Pas  plus  que  les  attaques  apoplectiformes,  les  accès  convulsifs  ne  sont 
constants,  et  ils  peuvent  faire  défaut,  non  seulement  à  cette  période,  mais 
encore  pendant  tout  le  cours  de  l'afTection.  D'autres  fois  ils  interviennent 
ultérieurement  avec  une  fréquence  telle,  que  souvent  c'est  un  étal  de  mal  qui  est 
seul  responsable  de  la  terminaison  fatale. 

Il  arrive  aussi  que  ce  sont  des  névralgies  (jui  ouvrent  la  scène  morbide  : 
celles-ci  occupent  le  domaine  du  trijumeau  dont  elles  alTcctent  une  ou  plu- 
sieurs branches  pouvant  s'accompagner  de  troubles  sécréloires  et  de  plaques 
d'ancslhésie.  Les  maux  de  tête  sont  également  fréquents  à  cette  période,  et  ils 
revêtent  des  caractères  peu  précis  en  général.  Aussi  ces  derniers  symptômes 
ne  risquent-ils  guère  d'attirer  l'attention,  et  leur  valeur  séméiologique  est-elle 
ordinairement  méconnue.  Il  n'en  est  plus  de  même  d'un  autre  syndrome  dont 
M.  Charcot  a  signalé  la  haute  signification  :  il  s'agit  de  la  migraine  ophthal- 
mi(jue,  qui  se  montre  habituellement,  en  semblable  cas,  sous  sa  forme  dite 
accompagnée.  Cette  migraine  est  caractérisée  par  le  scotome  scintillant  :  le 
sujet  croit  voir  une  sorte  d'atmosphère  en  mouvement,  circonscrite  par  des 
lignes  brisées  et  colorées.  Une  céphalée  sus-orbitaire  intervient  ensuite,  et 
des  vomissements  terminent  la  scène,  du  moins  dans  les  cas  simples.  Lorsque 
la  migraine  est  accompagnée,  il  survient  de  plus  soit  de  l'hcmiopie,  soit  de 
l'aphasie,  soit  de  l'engourdissement  ou  de  la  parésie  du  bras,  ou  encore  des  atta- 
ques épileptiformes  partielles,  et  chacun  de  ces  phénomènes,  incidents  ordinai- 
rement transitoires,  peut  persister  plus  ou  moins  longtemps.  Dans  les  cas  rap- 
portés par  M.  Charcot  (')  et  par  M.  Parinaud(*),  ces  accidents  avaient  toujours 
préludé  au  développement  de  la  paralysie  générale  :  l'un  de  nous  (^)  a  montré 
uUérieurementque  la  migraine  ophthalmique  accompagnée  était  également  sus- 
ceptible d'intervenir  au  cours  de  l'affection  déjà  constituée,  et  qu'elle  pouvait 
ainsi  représenter  soit  un  épisode  prodromique,  soit  un  épisode  intercurrent. 

Des  \.vo\.\h\es,paralg tiques  représentent  parfois  aussi  les  premiers  signes  de  la 
maladie  :  ce  sont  alors  des  paralysies  des  nerfs  crâniens  en  particulier.  Celles- 
ci  sont  rarement  complètes;  elles  atteignent  un  ou  plusieurs  nerfs  ou  seule- 
ment des  rameaux  isolés  de  ceux-ci;  enfin,  il  est  rare  qu'elles  soient  persis- 
tantes. L'un  des  troubles  les  plus  fréquents  qui  en  dépendent  est  le  ptosis;  le 
strabisme  et  la  diplopie  s'observent  aussi.  En  raison  de  leur  caractère  transi- 
toire, la  signification  de  ces  troubles  moteurs  de  l'œil  est  souvent  méconnue. 

h'inégalité  'pupillaire  et  la  modification  des  réflexes  à  la  lumière  doivent 

(')  Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  III,  p.  78. 

(*)  Parinaud,  Migraine  ophthalmique  au  début  d'une  paralysie  générale.   Arrh.    neurol. 
1883.  p.  57. 
{^)  P.  Blocq,  Migraine  ophlhalmique  et  paralysie  générale.  Arch.  de  neurol.,  n"  54. 
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figurer  également  parmi  les  prodromes  de  la  maladie;  toutefois  elles  appar- 
tiennent plulùl  à  la  période  d'état,  et  c'est  à  cette  occasion  que  nous  les  étu- 
dierons plus  longuement. 

Des  parésies  des  membres  ont  été  rencontrées,  survenues  soit  sans  cause 
apparente,  soit  à  la  suite  d'un  ictus.  Elles  revêtent  la  forme  monoplégique  ou 
hémiplégique  et  n'ont  qu'une  durée  éphémère.  Il  est  fréquent  que  ce  soit  par 
un  sentiment  de  fatigue  précoce  que  débute  le  tremblement  caractéristique  de 
la  maladie. 

On  a  signalé,  dans  la  même  période,  des  troubles  des  divers  appareils,  et  en 
particulier  des  désordres  dyspeptiques  :  digestions  pénibles,  accompagnées  de 
ballonnement,  d'éructations,  de  bouffées  de  chaleur  au  visage.  Il  peut  arriver, 
au  contraire,  que  l'appétit  se  trouve  exalté,  surtout  lorsque  prédominent  les 
phénomènes  d'excitation.  Presque  toujours  le  S0mwei7  est  troublé  dès  le  début; 
souvent  il  existe  une  insomnie  tenace  et  qu'on  arrive  difficilement  à  calmer 
à  l'aide  des  moyens  habituels  ;  d'autres  fois  le  sommeil  est  seulement  inter- 
rompu par  des  cauchepiars  ;  parfois  enfin  le  malade  accuse  au  contraire  de  la 
somnolence. 

Formes  prodromiques.  —  Les  symptômes  que  nous  venons  d'énumérer  déter- 
minent, parleurs  divers  groupements,  des  formes  prodromiques  \a  plupart  bien 
décrites.  En  dehors  de  celles  sur  lesquelles  on  a  appelé  jusqu'à  présent  l'atten- 
tion, il  en  est  une  toutefois  qui  est  trop  peu  connue  et  sur  laquelle  l'un  de  nous 
a  particulièrement  insisté  :  la  forme  neurasthénique  {'). 

Tout  d'abord,  selon  que  prédominent  ou  V excitation  ou  la  dépression,  la 
période  prodomique  revêt  deux  apparences  diflerentes  l'une  de  l'autre,  mais 
également  caractéristiques.  Ilpeutarriveraussi  qu  un  syndrome  unique,  épilepsie 
sensitive,  migraine  ophthalmique,  paralysie  oculaire,  soit  pendant  longtemps  le 
seul  signe  par  lequel  se  manifeste  la  maladie. 

Dans  certains  cas  la  paralysie  générale  se  développe  au  cours  de  ïataxie 
locomotrice;  les  prodromes  sont  alors  représentés  par  les  signes  du  tabès. 

Enfin  un  ensemble  symptomatique  analogue  au  tableau  de  la  neurasthénie 
constitue,  dans  des  cas  assez  nombreux,  la  période  prodromique  (période  pro- 
dromique  à  forme  neurasthénique).  La  fatigue,  la  céphalée,  les  douleurs,  la 
dyspepsie  d'une  part,  les  préoccupations  hypochondriaques  d'autre  part,  sur- 
venant en  l'absence  de  troubles  somatiques,  accusent  avec  l'irritation  spinale 
une  ressemblance  qui  va  presque  jusqu'à  l'identité.  Certaines  particularités 
que  décèlera  une  observation  plus  attentive,  permettront  néanmoins  le  plus 
souvent  d'établir  une  différenciation.  Chez  le  paralytique  général,  les  sym- 
ptômes morbides  sont  plus  mobiles,  les  phénomènes  douloureux  plus  pénibles, 
plus  variés  que  chez  le  neurasthénique.  Les  souffrances  accusées  parle  para- 
lytique général  sont  quelquefois  singulières,  et  ces  malades  se  plaignent  de 
sensations  bizarres  qui  sont  inconnues  dans  la  séméiologie,  pourtant  si  floris- 
sante, de  la  neurasthénie  :  parfois  enfin  le  paralytique  général  se  croit  tout  à 
coup  guéri,  et  en  témoigne  sa  satisfaction  avec  enthousiasme,  quitte  à  se 
plaindre  de  nouveau  quelques  jours  après. 

Toutefois,  dans  la  plupart  des  cas  de  ce  genre,  seule  l'apparition  d'un  sym- 

(')  G.  Ballet,  La  période  prodrornique  à  forme  neurasthénique  dans  la  paralysie  géné- 
rale, Sem.  méd.,  nov.  ISUS, 
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ptÀme  caractéristique  —  tremblement,  embarras  de  la  parole  —  permettra  de 
trancher  la  question  diagnostique. 

Période  d'état.  —  Les  symptômes  de  la  période  d'état  ne  différent  pas  pour 
la  plupart,  quant  à  leur  nature,  de  ceux  de  la  période  prodromique,  mais  ils 
s'y  montrent  plus  développés  et  considérablement  amplifiés;  aussi  se  prôtent- 
ils,  au  point  de  vue  didactique,  à  la  môme  division  que  ces  derniers. 

A.  Troubles  psychiques.  —  Les  uns  sont  constants,  comme  V affaiblissement 
de  Vinlelligence  et  la  démence  ;  les  autres  sont  inconstants,  comme  les  délires  et 
les  ludlucinations. 

L'atteinte  de  Yintetligence  peut,  au  début,  se  trouver  relativement  masquée 
par  cette  suractivité  fonctionnelle  par  laquelle  prélude  ordinairement  la  ma- 
ladie, et  qui  détermine  en  particulier  une  exaltation  plus  ou  moins  appréciable 
des  facultés  intellectuelles.  Mais  elle  existe  en  tout  cas;  même  alors,  on  décou- 
vrirait, par  une  analyse  minutieuse,  une  incohérence  et  une  instabilité  remar- 
quable des  idées.  Bientôt  une  déchéance  réelle  de  la  puissance  cérébrale  devient 
manifeste,  progressant  ensuite  insensiblement  pour  aboutir  à  la  démence 
qui  constitue  le  trouble  fondamental  de  la  maladie  parvenue  à  une  certaine 
période  de  son  évolution. 

Cet  effondrement  de  l'énergie  psychique  atteint,  à  des  degrés  divers,  toutes 
les  modalités  fonctionnelles  du  cerveau,  intelligence  et  affectivité,  mais  sans 
en  épargner  aucune. 

C'est  l'affaiblissement,  puis  la  perte  de  la  mémoire,  qui  représente  ici  l'altéra- 
tion la  plus  précoce  et  la  plus  significative.  L'amnésie  dont  il  s'agit  a  pour 
caractères  de  porter  sur  toute  la  mémoire,  soit  sur  tous  les  ordres  de  sensa- 
tions et  d'images  et  de  les  détruire  avec  une  apparence  de  régularité  suppri- 
mant en  premier  lieu  les  souvenirs  les  plus  récents.  On  constate  les  troubles 
grossiers  qui  sont  la  conséquence  de  ce  désordre,  non  seulement  dans  le 
domaine  intellectuel,  mais  encore  dans  le  domaine  moral.  Les  sujets  ne  se 
rappellent  plus  les  menus  faits  de  leur  existence  de  la  veille,  ils  ne  savent 
plus  les  noms  propres,  ils  pe  trompent  grossièrement  dans  les  calculs  les  plus 
simples,  puis  ils  perdent  les  objets  usuels,  chapeau,  parapluie,  et  ne  se  recon- 
naissent plus  dans  les  rues;  d'autre  part,  par  mêmes  oublis,  ils  négligent  les 
soins  de  leur  toilette,  et  n'observent  plus  les  convenances  mondaines  les  plus 
élémentaires.  Des  troubles  du  jugement  résuMeni  de  la  difficulté  de  coordonner 
et  de  synthétiser  les  idées,  d'où  des  incorrections  dans  les  conceptions.  De  plus, 
le  travail  devient  pénible,  d'une  lenteur  excessive,  et  l'inaptitude  à  toute  occu- 
pation même  matérielle  est  vite  rendue  absolue.  Unltention  est  faible,  aussi  les 
idées  sont-elles  mobiles  et  contradictoires.  L'imagination  d'abord  suractivée 
puis  déréglée,  se  perd.  La  volonté,  active  il  est  vrai,  mais  sans  continuité,  sans 
persévérance,  fait  bientôt  place  à  l'irrésolution  et  à  l'apathie  la  plus  complète. 

C'est  surtout  par  de  Vindifférence  à  l'égard  des  proches  que  se  révèlent  les 
troubles  de  V affectivité.  Le  caractère  du  sujet  se  modifie;  il  devient  faible,  irri- 
table, enfantin,  prend  en  grippe  les  personnes  de  son  entourage;  il  perd  toute 
notion  des  conventions  sociales,  s'oublie  dans  son  langage  et  dans  ses  actes, 
en  arrive  à  commettre  les  pires  indélicatesses. 

Au  point  de  vue  de  son  évolution  la  démence  passe  par  diverses  phases.  Au' 
début,  elle  n'est  appréciable  que  pour  l'entourage;  le  malade  met  plus   de 


1032  PARALYSIE  GÉNÉRALE   PROGRESSIVE. 

temps  pour  faire  le  môme  travail  :  si  c'est  un  commerçant,  il  commet  des 
inexactitudes  et  des  fautes  dans  ses  comptes;  si  c'est  un  artisan,  il  gaspille  les 
matériaux  avec  lesquels  il  travaille;  si  c'est  un  homme  adonné  aux  professions 
libérales,  il  fait  des  fautes  d'orthographe  et  des  ratures.  Tous  présentent  déjà 
une  mémoire  infidèle,  oublient  les  visites,  les  rendez-vous. 

Un  peu  plus  tard,  la  démence  est  appréciable  dès  qu'on  cause  avec  le  sujet, 
par  les  lacunes  du  souvenir,  le  défaut  d'attention,  l'inaptitude  à  comprendre, 
par  le  langage  enfantin  et  puéril. 

A  un  degré  plus  avancé  enfin,  la  mémoire  est  complètement  éteinte,  le  sujet 
ne  trouve  plus  les  mots,  comprend  à  peine  les  questions  qu'on  lui  adresse,  est 
complètement  inconscient  du  temps  et  des  lieux. 

Cet  affaiblissement  intellectuel  progressif  et  général,  aboutissant  insensi- 
blement à  la  démence  terminale,  figure  parfois  à  titre  de  symptôme  psychique 
unique,  mais  d'autres  fois  il  s'y  joint  des  conceptions  délirantes.  11  y  a  donc 
des  paralysies  générales  sans  délire,  mais  il  n'en  existe  pas  sans  troubles 
intellectuels.  M.  Baillarger  s'était  même  fondé  sur  l'inconstance  du  délire  pour 
scinder  la  paraly.sie  générale  en  deux  variétés  :  la  démence  paralytique  et  la 
folie  paralytique,  dualisme  qui  n'a  plus  guère  de  partisans. 

Non  seulement  le  délire  n'est  pas  constant,  mais  il  est  encore  transitoire, 
variable  de  forme  d'un  malade  à  l'autre  et  chez  le  môme  malade.  Au  point  de 
vue  de  la  proportion  des  paralytiques  généraux  avec  ou  sans  délire,  voici  les 
chiffres  que  l'un  de  nous  a  relevés  sur  les  malades  entrés  à  la  Clinique  de 
Ste-Anne  du  mois  de  septembre  1892,  au  mois  de  mai  1893.  Sur  55  malades 
50  (2/5)  ont  présenté  des  conceptions  délirantes  (28  H.  8  F.),  19  n'en  ont  pas 
eu  (15  H.  4  F.).  C'est  à  peu  près  le  chiffre  que  donne  Clouston.  J.  Bullen(*),  au 
contraire,  ne  trouve  que  15  pour  100  de  délirants. 

Les  conceptions  délirantes  revêtent  soit  la  forme  de  délire  expansif  (de  satis- 
faction, ambitieux,  de  grandeur),  soit  celle  de  délire  dépressif  (mélancolique, 
hypochondriaque  et  de  persécution),  dans  une  proportion  variable  et  que  les 
auteurs  ont  cherché  à  déterminer.  J.  Bullen  pense  que,  malgré  l'opinion  con- 
traire de  quelques  observateurs,  c'est  le  type  expansif  qui  prédomine.  11  l'a 
trouvé  dans  64  pour  100  des  cas,  alors  que  la  dépression  existait  seulement 
dans  15  pour  100.  Nous-mêmes  avons  constaté  une  proportion  semblable  :  sur 
20  cas,  le  délire  expansif  seul  existait  14  fois,  il  s'est  montré  7  fois  alternant 
avec  le  délire  dépressif,  celui-ci  ne  s'étant  rencontré  que  5  fois. 

Le  délire  ambitieux  n'est  que  la  traduction  mentale  de  la  suractivité  fonc- 
tionnelle de  la  période  prodromique,  portée  à  son  summum.  Il  va  depuis  le 
contentement,  la  confiance  en  soi,  la  simple  satisfaction  béate,  jusqu'aux  idées 
les  plus  extravagamment  monstrueuses.  Le  malade  est  content  de  sa  personne, 
enchanté  de  sa  constitution  et  de  sa  situation.  Il  vante  sans  cesse  l'excellence 
de  sa  santé  robuste,  la  vigueur  de  ses  muscles,  la  fraîcheur  de  son  teint,  sa 
résistance  à  la  fatigue,  etc.  Ses  vêtements  sont  superbes,  son  habitation  est 
fastueuse.  A  un  degré  plus  avancé,  l'exagération  devient  excessive  :  tel  prétend 
par  son  souffle  renverser  des  murs,  tel  autre  se  dit  capable  de  soulever  cent 
kilogrammes,  cflui-ci  boirait  un  tonneau,  celui-là  n'est  jamais  fatigué,  quoi 
qu'il  fasse.  Les  idées  mégalomaniaques  interviennent  enfin,  elles  malades  s'at- 
(*)  John  Bullen,  Journal  of  mental  science,  avril  1893. 
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Iribuentà  foison  :  titres,  puissance  et  richesses.  Ils  sont  députés,  ducs,  princes, 
généraux,  rois,  empereurs,  papes.  Dieu....  II  n'est  pas  de  bornes  à  leur 
immense  richesse  qui  se  chiiïre  par  des  millions,  par  des  milliards  et  par 
des  milliards  de  milliards.  Ils  oITrent  des  honneurs  et  distribuent,  en  parole, 
des  fortunes  à  leurs  interlocuteurs  en  môme  temps  qu'ils  projettent  d'employer 
leurs  ressources  à  des  entreprises  gigantesques  et  invraisemblables. 

Le  type  de  la  forme  dépressive  est  le  délire  Injpodiondriuque  sur  lequel 
Daillarger  a  attiré  l'attention  en  1857.  A  un  premier  degré  les  préoccupations 
des  malades  ne  paraissent  nullement  invraisemblables.  Ils  se  plaignent  seule- 
ment de  sensations  vagues,  de  maux  d'estomac,  de  constipation,  de  troubles 
utérins.  A  un  deuxième  degré  leurs  doléances  deviennent  de  véritables  con- 
ceptions délirantes,  présentant  uniformément  un  caractère  négatif  (délire  de 
négation).  Ils  croient  que  leurs  organes  sont  obstrués  ou  détruits;  ils  n'ont 
plus  de  gosier,  plus  de  bouche;  leur  estomac  est  plein,  leurs  membres  sont 
plus  gros.  D'autres  prétendent  ne  plus  pouvoir  ouvrir  les  yeux,  ni  avaler,  ni 
aller  à  la  selle.  A  un  troisième  degré  enfin,  ils  nient  jusqu'à  leur  propre 
existence,  vont  jusqu'à  se  croire  morts.  Ce  délire  hypochondriaque  avait  été 
considéré  autrefois  comme  pathognomonique,  mais  cette  assertion  est  trop 
absolue;  le  délire  des  négations  se  rencontre  en  elïet  également  dans  la  mélan- 
colie anxieuse. 

Ce  n'est  pas  sous  cette  seule  forme  que  se  manifeste  la  tendance  dépressive; 
elle  se  traduit  aussi  par  des  idées  mélancoliques ^  et  parfois  par  du  délire 
lypémaniaque.  Le  sujet  est  alors  indifférent,  triste,  apathique  et  son  abatte- 
ment peut  aller  jusqu'à  la  stupeur.  D'autres  sont  obsédés  par  des  idées  de 
ruine,  de  culpabilité  qui  les  absorbent  au  point  de  les  pousser  au  suicide.  Les 
idées  de  persécution  ont  été  également  observées,  mais  dans  des  cas  beaucoup 
plus  rares.  Elles  sont  alors  très  vagues  et  en  général  mal  systématisées, 
quelquefois  cependant  la  systématisation  aurait  été  assez  parfaite  pour  in- 
duire en  erreur. 

Toutes  ces  conceptions  délirantes,  quelle  que  soit  la  forme  expansive  ou 
dépressive  qu'elles  revotent,  n'en  présentent  pas  moins  des  caractères  com- 
muns et  spéciaux  que  J.  Falret  (*)  a  eu  le  mérite  de  mettre  en  lumière,  et  qui 
les  différencient  des  délires  analogues  des  autres  psychopathies.  Elles  sont 
mvUiplcs,  mobiles,  non  motivées,  et  coyitradictoires  entre  elles.  Leur  multipli- 
cité est  aisée  à  constater  :  ce  n'est  pas,  en  effet,  une  seule  conception  déli- 
rante que  présente  le  malade,  mais  plusieurs  :  il  est  en  môme  temps,  par 
exemple,  empereur  et  sénateur.  De  là  résulte  aussi  la  mobilité  des  idées;  à 
une  affirmation  en  succède  aussitôt  une  autre.  L'absurdité  des  idées  est  leur 
caractère  le  plus  saisissant  :  c'est  sans  contrôle  que  les  malades  acceptent 
toutes  celles  qui  se  présentent  à  leur  esprit.  Les  idées  délirantes  sont  enfin 
contradictoires  entre  elles,  et  le  môme  malade  qui  se  vante  de  posséder  des 
millions  vous  avouera,  si  vous  l'interrogez,  qu'il  est  ouvrier  et  gagne  5  francs 
par  jour.  MM.  Christian  et  Ritti  ont  noté  de  plus  que  les  conceptions  sont 
portées  d'emblée  aux  limites  extrêmes  de  l'extravagance,  quels  que  soient  le 
degré  d'instruction  ou  la  situation  sociale  des  malades. 

Au  point  de  vue  de  leur  évolution  ces  délires  présentent  diverses  variétés. 
(')  J.  FiLRET,  Recherches  sur  la  folie  paralytique.   Thèse  de  Paris,  1859. 
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Parfois  la  forme  ambitieuse  ou  hypochondriaque  persiste  isolément  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie.  D'autres  fois  l'un  des  délires  succède  à  l'autre  : 
après  une  période  d'excitation,  survient  une  période  de  dépression.  On  a 
même  caractérisé  cette  variété  sous  le  nom  de  paralysie  générale  à  double 
forme,  ou  forme  circulaire  de  la  paralysie  générale.  Il  arrive  enfin  que  le  môme 
malade  présente  simultanément  l'une  et  l'autre  modalité  de  délire  :  les  idées 
■ambitieuses  sont  mêlées  aux  idées  hypochondriaques  donnant  lieu  à  des  suc- 
cessions de  conceptions  tout  à  fait  différentes. 

Existe-t-il  des  ItaUucinalions  dans  la  paralysie  générale?  C'est  là  une  question 
qui  a  été  fort  controversée.  Certains  auteurs  les  ont  niées  prétendant  môme 
que  leur  absence  était  caractéristique  de  cette  maladie  (Hupifert).  Pour 
d'autres  elles  n'existent  que  quand  il  y  a  complication  d'alcoolisme.  Certains 
auteurs  les  admettent  mais  les  croient  très  rares  (Magnan,  Hagen,  Dagonet, 
Krafft-Ebing);  pour  un  grand  nombre  elles  seraient  assez  communes  (Mcndel, 
Brierre  de  Boismont,  Voisin,  Foville).  Peu  de  paralytiques  ne  seraient  pas 
hallucinés  à  une  certaine  période  de  la  maladie,  selon  Christian  et  Ritti,  mais 
leurs  hallucinations  n'auraient  ni  la  fixité  ni  la  continuité  qu'elles  présentent 
chez  les  autres  aliénés. 

Il  nous  paraît  certain,  d'après  nos  observations,  qu'en  dehors  des  hallucina- 
tions d'origine  alcoolique,  lesquelles  sont  fréquentes  en  raison  des  excès 
habituels  des  paralytiques  à  la  période  de  début,  il  existe  des  hallucinations 
de  la  vue,  de  l'ouïe  et  du  toucher  qui  ressorlissent  en  propre  à  la  paralysie 
générale.  Celles-ci  sont  beaucoup  plus  rares  toutefois  que  dans  les  vésanies. 
B.  Troubles  somatiques.  —  Troubles  de  la  molilité.  Contrairement  à  ce  que 
le  terme  de  «  Paralysie  générale  »  semble  impliquer,  on  a  reconnu  que,  malgré 
l'opinion  des  anciens  auteurs,  les  véritables  troubles  moteurs  de  la  paralysie 
générale  ne  consistent  pas  dans  la  paralysie.  A  aucune  période  de  la  maladie, 
en  effet,,  le  malade  ne  perd  la  faculté  de  contracter  ses  muscles  volontairement. 
Toutefois,  il  paraît  établi  par  les  recherches  de  M.  Chambard  (')  qu'il  existe, 
en  nombre  de  cas,  un  certain  degré  de  parésie,  sinon  dans  la  période  de  début, 
au  moins  dans  les  périodes  plus  avancées,  encore  que  ces  malades  puissent 
parfois,  sous  l'influence  de  leurs  accès  d'excitation  maniaque  passagers, 
développer,  pendant  un  temps  plus  ou  moins  court,  une  vigueur  relativement 
considérable  contrastant  avec  leur  faiblesse  apparente.  L'exploration  dynamo- 
métrique entreprise  comparativement  sur  des  sujets  sains,  aliénés  cl  paraly- 
tiques généraux,  a  montré  au  même  auteur  qu'il  existe  une  différence  assez 
notable  dans  la  force  de  préhension  chez  les  paralytiques  et  chez  les  autres 
aliénés.  Il  paraît  incontestable,  d'autre  part,  que  la  difficulté  de  la  marche 
qui  survient  soit  au  cours  de  la  maladie,  soit  à  sa  période  avancée,  est  due  en 
partie  à  de  la  faiblesse  musculaire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  troubles  moteurs  qui  dominent  dans  la  Paralysie 
générale  et  qui  la  caractérisent  surtout  sont  :  le  tremblement  et  V incoordination 
motrice.  Ces  troubles  peuvent  ou  exister  à  l'exclusion  l'un  de  l'autre,  ou 
coexister  chez  le  môme  malade. 

Le  tremblement  de  la  paralysie  générale  n'est  pas  permanent,  c'est-à-dire 

(')  Chambard,  Tremblement  et  ataxie  des  paralytiques  généraux.  Rev.  scientif.,  15  janv. 
1881,  n"  3. 
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quil  ne  persiste  pas  dans  le  repos  complet.  Il  est  de  rythme  relativement 
rapide,  de  G  à  8  vibrations  à  la  seconde.  Il  se  manifeste  dans  les  monvemenls 


FiG.  lOS.  —  Appareil  enregistreur  du  tremblement  de  la  langue 
f,.  Ilamcoon  spécial  se  fixant  à  la  muqueuse  linguale;  —  C D.iil  de  crin;  —  P,  poulie  en  bois  très  légère; 
—  7",  lige  supportant  In  poulie  et  pouvant  glisser  par  son  propre  j)oids  dans  un  tube  de  melchior  F\  — 
//,  tabouret  supportant  le  tube;  —  A^,  tambour  dcMarey  spécial;  —  M,  lambour  de  Marej' enregistreur; 
yl, /*,  tube  de  caoïilchouc  (transmission). — (1)  cj'lindre  enregistreur;  (2)  mouvement  d'horlogerie  de 
M.Verdin;  (3)cbariot  supportant  le  tambour  il/et  permettant  ses  déplacements  parallèlement  au  cylindre. 

volontaires,  et  on  peut  dire  qu'il  est  proportionnel  à  l'effort  développé.  M.  Le- 
fdliatre  a  imaginé  un  petit  appareil  très  simple  pour  recueillir  le  tremblement, 
celui  de  la  langue  particulièrement  (fig.  195). 

Sur  les  traces  ci-joints  (fig.  190  et  197)  on  peut  voir  qu'à  l'état  normal  la  con- 


193.  —  Ccntrarlion  musi'iilnire  normale. 


traction  musculaire  est  représentée  par  une  courbe  unie,  et  qu'au  contraire, 
dans  la  paralysie  générale,  le  graphique  figure  une  ligne  ondulée  et  tremblée. 
Le  muscle  paraît  en  ce  cas  incapable  de  maintenir  sa  contraction. 
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L'inHuence  des  efforts  est  également  très  évidente,  si  l'on  compare  les  tracés 
recueillis  sur  le  membre  trembleur  dans  diverses  positions  de  celui-ci  (fH^  198). 


Le  tremblement  envahit  en  premier  lieu  les  lèvres,  la  tangua  et  les  muscles 
(le  la  face.  Nul,  ou  presque,  au  repos  (fig.  199),  il  se  manifeste  dès  que  le  malade 
ouvre  la  bouche  pour  parler.  On  l'observe  alors  sous  forme  de  petites  secousses, 
surtout  appréciables  au  niveau  des  zygomaliqucs  et  des  muscles  du  menton. 
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On  le  provoque  presque  à  coup  sûr  eu  faisant  tirer  la  langue  au  malade  (fig\  200), 
On  constate  des  mouvements  fibrilloires  (tremblement  vermiculaire  de  Bail- 


1  IG.  !98.  —  Trcuiblfiacnl  du  lu  iiiuiii  dans  lullitude  du  serment;  décharges  musculaires. 

largcr)  plus  prononcés  dès  que  la  langue  est  projetée  hors  de  la  bouche.  Par- 
fois la  langue  loulc  enlirrc  est  ngitéc  d'une  véritable  secousse  et  elle  est  repou3- 


l'"iG.  lyy.  —  Langue  au  repos  dans  l'iulericur  de  la  bouclie 

sée  alternativement  d'avant  en  arrière  (mouvements  de  trombone  (Magnan), 
mais  ces  derniers  mouvements  sont  dus,  non  plus  au  tremblement,  mais  àl'iii- 


\^V 


l^-'/^^A^k^'^fi^^^^^^^^ 


i'iG.  :.DJ.  —   iieuibieniLul  de  lu  langue  (laugue  iiors  de  la  bouciiej. 

coordination  motrice.  Les  vibrations  de  la  langue  entraînent  des  troubles  de 
l'articulation  des  mots  sur  lesquels  nous  reviendrons  plus  loin. 

.  Le  tremblement  peut  rester  plus  ou  moins  limite  à  la  face,  mais  très  souvent 
il  s'étend  aux  membres  supérieurs  n'atteignant  parfois  qu'un  seul  côté  pour 
se  générahser  ensuite.  On  conçoit  qu'il  en  résulte  une  gêne  fonctionnelle  con- 
sidérable spécialement  pour  les  mouvements  déhcats  des  mains,  et  en  parti- 
cuher  pour  l'écriture.  Nous  avons  noté  que,  souvent,  le  tremblement  affectait 
uniquement  pendant  assez  longtemps  les  membres  qui  avaient  été  le  siège  de 
l'épilepsie  sensitive,  dans  les  cas  où  ce  syndrome  figurait  parmi  les  prodromes. 
Vincoordination  des  mouvements  est  assez  particulière  et  ne  ressemble  pas 
absolument  à  celle  du  tabès.  Elle  se  caractérise  par  plus  d'ampleur  et  surtout 
de  brusquerie  dans  les  contractions  musculaires.  Sur  les  courbes  myographi- 
ques,  l'alaxie  apparaît  sous  forme  de  séries  d'oscillations  de  grande  amplitude 
qui  modifient  tout  à  coup  le  cours  du  tracé  et  auxquelles  M.  Chambard  a  pro- 
posé de  donner  le  nom  de  décharges. 

En  décrivant  l'aspect  de  la  langue,  nous  avons  vu  que  c'était  par  l'adjonction 
aux  secousses  fibrillaires,  issues  du  tremblement,  des  mouvements  dits  de  trom- 
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boic-3,  que  l'ataxie  s'y  manifestait.  Aux  membres  supérieurs,  la  même  incoor- 
dination se  montre  d'assez  bonne  heure,  sous  forme  d'une  désharmonie  des 
mouvements  qui  gône  l'exercice  de  la  profession  du  malade  lorsque  celle-ci 
exige  une  certaine  habileté  manuelle.  Aussi  ce  trouble  cause-t-il  une  gêne 
fonctionnelle  prématurée  chez  les  dessinateurs,  graveurs,  horlogers,  qui  sont 
bientôt  empêchés  de  se  livrer  à  leurs  travaux  délicats.  Le  malade  devient 
d'une  maladresse  tellement  prononcée  que  celle-ci  ne  tarde  pas  à  frapper  son 
entourage;  il  se  rend  compte  lui-même  de  cette  gêne  qui  l'empêche  d'effectuer 
les  actes  les  plus  simples  :  il  ne  peut  plus  se  boutonner,  remonter  sa  montre  ; 
il  est  incapable  d'enfiler  une  aiguille. 

C'est  par  les  désordres  de  l'écriture  que  le  trouble  se  traduit  de  la  façon  la 
mieux  appréciable,  et  à  un  point  tel  que  l'aspect  d'une  signature  permet  par- 
fois à  lui  seul  d'établir  le  diagnostic.  Toutefois  l'écriture  est  altérée,  non  seu- 
lement  en  raison   des    troubles  moteurs,  mais  encore  en  conséquence    des 

FiG.  201.  —  Spécimen  d'écriture  dans  la  paralysie  générale  (répétition  de  mots,  ratures,  tremblement 

des  lignes). 

désordres  psychiques  auxquels  sont  dus  les  oublis  de  mots  et  de  lettres,  les 
répétitions,  les  fautes  d'orthographe,  les  ratures....  Le  tremblement  et  l'in- 
coordination entraînent,  pour  leur  compte,  l'inégalité  et  le  non-parallélisme  des 
lignes  et  surtout  l'irrégularité  des  lettres  dont  les  traits  sont  brisés,  tremblés, 
surtout  dans  les  jambages  les  plus  longs  comme  on  le  voit  bien  sur  la  figure 
que  nous  donnons  ci-dessus  (fig.  201). 

L'incoordination  atteint  très  tardivement  les  membres  inférieurs  et,  lors- 
qu'elle les  a  gagnés,  elle  modifie  plus  ou  moins  la  station  et  la  marche.  Restée 
pendant  longtemps  indemne,  la  progression  devient  alors  de  plus  en  plus 
maladroite  et  incertaine  en  raison  du  manque  de  précision  des  mouvements 
des  jambes,  du  tremblement  et  aussi  de  l'incoordination  cérébrale.  Elle 
est  surtout  gauche  et  embarrassée  :  les  sujets  avancent  péniblement,  courbés 
en  avant,  écartant  les  jambes,  à  pas  inégaux,  tantôt  lents,  tantôt  préci- 
pités, retombant  lourdement  d'un  pied  sur  l'autre  en  les  soulevante  peine; 
ils  se   butent  aux  moindres   obstacles    et  dévient    de    la  ligne  droite.    Les 
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difficultés  s'exagèrent  et  ils  chancellent  dés  qu'il  s'agit  de  changer  d& 
direction,  de  faire  volte-face  ou  de  s'arrôler.  Cette  démarche,  différente  à, 
plusieurs  égards  de  celle  du  tabétique,  et  dont  l'un  do  nous  a  nommé  le- 
type  paralytique  et  titubant  ('),  ressemble  jusqu'à  un  certain  point  à  celle 
qiC a Ifectent  les  acteurs  quand  ils  se  meuvent  sur  la  scène,  dans  une  obscurité 
supposée. 

En  outre  de  ces  troubles  fondamentaux  du  mouvement,  nous  devons  ajouter 
que  l'imminence  de  contractures  n'est  pas  une  exception  au  cours  de  la  para- 
lysie générale.  Tantôt  le  spasme  se  répartit  sous  forme  de  contracture  géné- 
ralisée, tantôt  on  a  affaire  à  la  forme  monoplégique,  et  plus  souvent  encore 
à  la  paraplégie  spasmodique.  D'autres  fois  enfin,  il  s'agit  de  contracture  de  la 
nuque  et  de  torticolis.  En  tous  ces  cas  la  rigidité  varie  d'un  moment  à  l'autre, 
et  le  trouble  est  ordinairement  transitoire. 

Un  phénomène  particulier,  très  commun  dans  diverses  psychopathies,  s'ob- 
serve aussi  assez  fréquemment  dans  la  paralysie  générale,  c'est  le  grincement 
de  dents.  Il  consiste  en  de  continuels  mouvements  de  diduction  des  mâchoires, 
dont  la  permanence  et  l'intensité  sont  parfois  tels  qu'ils  entraînent  l'usure  des 
dents.  Ce  syndrome  peut  apparaître  à  toutes  les  phases  de  la  maladie  d'une 
façon  intermittente. 

Troubles  de  la  parole.  —  Les  troubles  de  la  parole  ont  une  importance 
capitale  dans  la  paralysie  générale,  et  il  est  presque  permis  d'affirmer  que  le 
diagnostic  n'est  vraiment  ferme  qu'alors  qu'on  les  a  constatés  :  ils  sont,  en 
elïet,  très  caractéristiques  et  très  différents  de  ceux  qu'on  observe  dans  les 
autres  maladies.  '■ 

Ils  sont  complexes  et  ressortissent  à  ces  trois  modes  d'altérations  du  langage 
qu'on  appelle  :  des  dyslogies,  des  dysphasies,  et  des  dysarthries. 

Les  troubles  dyslogiques  résultent  des  défectuosités  de  V intelligence,  mais 
n'affectent  pas  la  fonction  elle-même  du  langage.  Ils  sont  caractérisés  par 
la  rapidité  de  la  parole  dans  la  période  expansive,  ou  au  contraire  par 
sa  lenteur  ou  par  du  mutisme  dans  la  forme  dépressive.  Le  langage  se  fait 
aussi  remarquer  par  son  illogisme,  par  son  incorrection,  souvent  par  sa 
grossièreté. 

Les  troubles  dysphasiqices  sont  relativement  rares,  ils  résultent  d'altérations 
de  la  fonction  du  langage  elle-même  (aphasie)  produites  par  des  lésions  des 
centres  cérébraux.  En  ces  cas  l'aphasie  affecte  les  mêmes  allures  que  dans  les 
autres  affections  où  elle  intervient,  et  nous  n'avons  pas  à  nous  y  étendre 
plus.  Toutetois  il  peut  y  avoir,  sinon  perte  complète  des  images  verbales,  dii 
moins  difficulté  seulement  à  se  les  remémorer  :  l'ânonnement  (semblable  à  celui 
de  l'écolier  qui  ne  sait  pas  sa  leçon),  le  traînement  et  l'hésitation  paraissent 
jusqu'à  un  certain  point  en  rapport  avec  ce  trouble.  Certains  malades  peuvent 
présenter  des  désordres  de  la  lecture  :  paralexie  (^).  Il  arrive  alors  que  le  sujet 
substitue,  en  lisant,  des  mots  dépourvus  de  sens  aux  mots  corrects  :  cela 
provient  de  ce  qu'il  ajoute  au  texte  des  idées  en  rapport  avec  ses  préoccupa- 
tions délirantes. 

L'embarras  de  la  parole  dans  la  paralysie  générale  est  surtout  le  fait  d'une 

(')  Paul  Blocq,  les  Troubles  de  la  marche  dans  les  maladies  nerveuses.  Paris,  1895. 
(*)  SÉGLAS,  Troubles  du  langage  cka  les  aliénés.  Paris,  1892. 
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dysarthne,  c'est-à-dire  d'un  trouble  de  l'appareil  d'articulation  des  mots,  qui 
provient  du  tremblement  et  de  l'ataxie  musculaire  des  organes  préposés 
à  ces  mouvements.  Ces  altérations  de  la  parole  sont  en  général  plus  mar- 
quées dans  la  parole  lente.  Elles  sont  variables  d'un  moment  à  l'autre  dans 
leur  intensité,  et  se  constatent  seulement,  au  début,  lors  de  l'articulation 
de  certains  mois  difficiles.  A  cet  égard,  il  existe  des  mots  (Tépreuve  pour 
ainsi  dire,  qu'on  devra  faire  répéter  au  malade  pour  déceler  le  trouble  lors- 
qu'il est  peu  prononcé  :  artilleur  d'artillerie,  polytechnicien  de  polytechnique, 
transsubstantiation,  etc.  ('). 

Le  timbre  de  la  voix  est  lui-môme  modifié  :  le  son  est  uniforme,  grave, 
voilé,  nasonné.  La  parole  est  hésitante,  parfois  les  lèvres  s'avancent  pour 
proférer  un  mol  qui  n'est  pas  énoncé.  Les  syllabes  sont  scandées,  souvent 
sautées;  de  plus,  elles  sont  répétées  (empe-pe-reur)  :  c'est  l'achoppement  des 
syllabes  de  Kussmaul.  Bientôt  le  langage  aboutit  à  un  bredouillement  qui, 
à  la  fin,   devient  tout  à  fait  incompréhensible. 

Troubles  de  l'appareil  visuel^.  —  Les  troubles  oculaires  font  partie  intégrante 
de  la  maladie  et  en  constituent  une  importante  manifestation,  sur  la  valeur 
diagnostique  de  laquelle  l'un  de  nous  a  insisté  tout  récemment  {').  La  lésion 
oculaire  capitale  de  la  paralysie  générale  esiVophthalmoplégie  interne  à  déve- 
loppem,ent  graduel  et  progressif.  Ce  trouble  de  la  vision  peut  précéder  parfois 
d'assez  longtemps  l'apparition  des  autres  manifestations  de  la  maladie  :  le 
plus  ordinairement  il  se  révèle  à  l'examen  par  l'inégalité  pupillaire.  La  fré- 
quence de  ce  signe,  déjà  mise  en  évidence  par  Baillarger,  a  depuis  été  con- 
firmée par  tous  les  observateurs*.  Chez  le  paralytique,  les  pupilles,  lorsqu'elles 
restent  égales,  peuvent  être  toutes  les  deux  dilatées  ou  toutes  les  deux 
affectées  de  myosis.  Ce  dernier  cas  est  plus  rare  (3  fois  sur  37  cas),  contraire- 
ment à  ce  qui  se  passe  dans  le  tabès. 

L'ophthalmoplégie  interne  comporte  les  degrés  suivants  :  tout  d'abord, 
il  y  a  parésie  du  mouvement  de  réaction  pupillaire  à  la  lumière,  puis 
abolition  de  ce  même  mouvement;  la  parésie  de  l'accommodation  vient  en- 
suite; il  y  a  enfin  paralysie  complète  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Le 
trouble  ne  progresse  pas  symétriquement  et  il  est  fréquent  qu'il  affecte 
inégalement  les  deux  yeux  :  d'un  côté  on  constatera  la  réaction  tout  à 
fait  nulle  à  la  lumière  et  à  l'accommodation,  tandis  que  de  l'autre  côté  il 
n'existera  encore  que  le  signe  d'Argyll  Robertson  (perte  de  la  réaction  à  la 
lumière  avec  conservation  des  mouvements  d'accommodation).  On  se  rendra 
compte   de    la  fréquence  de    ces  désordres,    en    considérant    que,    d'après 

(')  La  phrase  usitée  à  la  Salpêtrière  est  :  «  Je  suis  maréchal  des  logis  au  33'  régiment 
d'artillerie.  » 

(*)  (lonlrairemenl  aux  traditions,  auxquelles  ont  coutume  de  se  conformer  les  auteurs 
didactiques,  nous  plaçons  ici,  au  lieu  de  les  décrire  au  jjaragraphe:  Troudles  de  la  sensi- 
bilité, les  trouliles  de  l'appareil  visuel,  parce  que  leur  caractéristique  dans  la  paralysie 
générale  réside  jilutôt  dans  une  altération  des  fonctions  musculaires  que  de  la  sensibilité 
spéciale  de  l'ojil. 

(')  Gilbert  Ballet,  les  Troubles  oculaires  dans  la  paralysie  générale  progressive.  Le 
Progrés  médical,  10  juin  1803,  n"  23,  j).  433. 

(*)  MoREAU  DE  Tours,  58  fois  sur  100;  MourxuE,  01  ;  Mendel,  GO;  Seifert,  Boy,  dans  les 
2/5  des  cas;  Doltrebente,  75.  Dans  une  statistique  faite  sous  l'instigation  de  l'un  de  nous, 
sur  les  paralytiques  des  divers  asiles  de  la  Seine,  M.  Renaud  a  trouvé  dans  482  cas  l'iné- 
galité pupillaire  518  fois,  soit  environ  05  pour  tOO. 
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SCHEMAS  RESUMANT  LES  TROUBLES  PU- 
PILLAIRES  OBSERVÉS  PAR  l'uN  DE 
NOUS    CHEZ   DIX-SEPT  PAR^VLYTiQUES. 

Schéma  des  réactions  d'un  œil  normal. 


la   statistique    de   Renaud   portant   sur  477  cas,   59i  fois  les  réflexes  pupil 
laires  furent  trouvés  altérés,  soit  dans  82  pour  100  des  cas. 

Indépendammentderophthalmopîégie  inlernequi,  nous  l'avons  dit,  est  le  trou 
blc  oculaire  fondamental,  on  peut  é  vcntuel- 
lemcnt  observer  dans  la  maladie  quelques 
autres  symptômes  du  côté  des  yeux  :  de 
ce  nombre  sont  les  paraly-'^ies  musculaires 
(paralysies  du  releveur  de  la  paupière, 
d'un  ou  de  plusieurs  des  muscles  moteurs 
du  globe  ocuioire,  etc.).  Ces  paralysies 
sont  plus  rares;  elles  se  rencontreraient 
de  préférence  dans  les  cas  où  les  sym- 
p  ornes  du  tabès  ont  précédé  ceux  de  la  l"  Jegre  du  trouijie 
paralysie  générale.  M.  A.  Marie (')  les 
a  notées  21  fois  sur  500  cas.  Elles  sont 
presque  toujours  transitoires.  Le  nyslaij- 
mub  a  été  constaté  également  dans  des 
cas  rares,  deux  fois  seulement  par 
M.  A.  Marie,  une  fois  par  l'un  de  nous. 
V atrophie  papillaire  avec  amaurose  con 
sécutive  s'observe  aussi  quelquefois  (Bil- 
lod,  Foville,  Magnan,  Christian),  pouvant 


Signe  d'Argyll  Robertsoa 
des  2  côtés  (1  seul  malade  sur  17). 


o 


O) 


2*  degré.  —  Double  réaction  pupillaire  affaiblie 
(9  malades  sur  17). 


3*  degré.  —  Réactions  nulles  d'un  côté;  signe 

d'Argyll  Robertson  de  l'autre 

(1  malade  sur  17). 


O 


i'  degré. 


-  Réactions  nulles  d'un  côté,  affaiblies 
de  l'autre  (1  malade  sur  17). 


précéder  de  plusieurs  années  l'éclosion  de 
la  maladie.  Quoiqu'on  ait  décrit,  en  de- 
hors de  ces  lésions,  d'autres  altérations 
du  fond  de  l'œil,  lésions  hyperémiques, 
œdèmes,  dilatations  vasculaires  (Voisin. 
Magnan,  Cliiïord  Allbutt,  Tibaldi,  ^lontli 
Aldridge,  Jehn,  Hammond,  Wigles- 
\vorth),il  semble  que  celles-ci  soient  rela- 
tivement rares.  Gowers  a  toujours  trouvé 
le  fond  de  l'œil  normal  dans  les  cas  nom- 
breux qu'il  a  examinés.  Aucun  des  57  ma- 
lades de  la  clinique,  examinés  par  M.  Jocqs 
sous  la  direction  de  l'un  de  nous,  n'a  pré- 
senté de  lésion  notable  à  l'ophthalmoscope 
Troubles  de  la  sensibilité.  —  Les  trou- 
bles de  la  sensibilité  générale,  au  tact, 
à  la  douleur,  à  la  température,  sont  tout 
à  fait  exceptionnels  dans  la  paralysie 
générale.  On  se  demande  même  si,  dans 
les  cas  où  ils  ont  été  notés,  ils  ne  dépen- 
daient pas  plutôt  de  l'intervention  et  de 
1  association  de  l'alcoolisme  ou  de  l'hystérie.  Il  semble  néanmoins,  à  en  juger 
par  un  certain  nombre  d'observations,   qu'il   existe    une   atténuation   de   la 


degré.  —  Abolition  de  la  double  réaction  des 
deux  côtés  (5  malades  sur  17). 


IG.202.  —  Le  cercle  e.xterne  représente  la  réac- 
tion de  lapupille  à  la  lumière  ;  le  cercle  interne 
la  réaction  à  l'accommodation.  —  Nous  repré- 
sentons convenlionnellement  par  un  trait 
plein  la  réaction  normale,  par  un  trait  ondulé 
la  réaction  affaiblie,  par  un  trait  pointillé  la 
réaction  nulle. 


(')  A.  Marie,  Troubles  oculaires  dans  la  p.Tiralysie  générale.  Thè$e  de  Paris,  1890. 

TRAITÉ  DE  MÉDECINE.  —  VI.  66 
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sensibilité  à  la  douleur  (de  Crozan);  il  arrive,  en  eflet,  assez  souvent  que  les 
malailes  se  blessent  ou  se  brûlent  accidentellement  sans  manifester  aucune 
soutTrance. 

Dans  le  domaine  de  la  sensibilité  spéciale,  on  a  signalé  des  altérations  de 
y  odorat,  du  goût  et  de  Vouïe;  mais  ces  symptômes  sont  de  médiocre  impor- 
tance. La  perte  de  Vodorat  d'un  seul  ou  des  deux  côtés  avait  été  mentionnée 
par  A.  Voisin,  qui  avait  même  prétendu  y  trouver  un  signe  important  pour  le 
diagnostic  de  la  maladie  à  la  période  prodromique.  Toutefois,  bien  que  les 
troubles  de  l'odorat  ne  soient  pas  exceptionnels,  ils  n'ont  pas  la  constance 
que  l'auteur  précédent  leur  avait  attribuée;  de  plus  ils  se  montreraient  plutôt 
dans  les  périodes  avancées  de  la  maladie. 

Ainsi  en  serait-il  également  de  Vagueusie,  si  l'on  en  juge  du  moins,  par  la 
facilité  avec  laquelle  certains  malades  avalent  les  substances  les  plus  répu- 
gnantes. 

L'affaiblissement  de  Vouïe  a  été  notée  dans  quelques  cas.  L'hypcracousie 
qui  a  été  signalée,  paraît  n'être  qu'une  des  manifestations  de  la  suractivité 
fonctionnelle  de  la  période  expansive. 

Troubles  des  réflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  dans  la  paralysie  générale 
ont  été  étudiés  par  de  nombreux  observateurs  (Seppilli,  Shaw,  Joffroy,  Claus, 
Moli,  Bianchi,Beltencourt-Rodriguez,  Siemmerling,  Sollier,  Briand,  Marandon 
de  Monlyel).  Récemment,  M.  Renaud  ('),  à  l'instigation  de  l'un  de  nous,  a  exa- 
miné à  cet  égard  482  malades  (331  hommes,  151  femmes).  Il  a  constaté  :  la 
conservation  du  réflexe  rotulien  dans  66  cas,  leur  exagération  dans  548  cas, 
leur  abolition  dans  68  cas;  ses  recherches  lui  ont  permis  de  conclure  que 
lexagération  des  réflexes  est  la  règle,  dans  la  première  période  de  la 
paralysie  générale,  mais  que  cette  exagération  tend  à  faire  place  à  l'aboli- 
tion, à  mesure  que  le  processus  pathologique  se  généralise  et  que  la  démence 
progresse. 

Quant  aux  réflexes  cutanés,  et  en  particulier  au  réflexe  cutané  plantaire,  ils 
sont  altérés  chez  les  deux  tiers  des  malades,  la  proportion  d'abolition  et  d'exa- 
gération restant  à  peu  près  égale  :  leur  altération  paraît  persister  au  cours 
de  l'évolution  de  la  maladie. 

Troubles  trophiques.  —  En  l'absence  de  complications,  et  en  particulier 
d'association  labétique,  on  peut  dire  que  les  troubles  trophiques  sont  excep- 
tionnels dans  la  paralysie  générale,  encore  qu'un  certain  nombre  d'observa- 
tions en  aient  été  relatées.  On  a  signalé  des  éruptions  diverses,  pemphigus, 
zona,  purpura.  Le  mal  perforant  a  été  rencontré  plusieurs  fois,  mais  c'est 
Veschare  sacrée  qui  parmi  les  troubles  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  survient  avec  la  plus  grande  fréquence,  soit  au  début,  lorsqu'il  y  a 
excitation  maniaque,  soit  à  la  période  terminale,  quand  le  malade  est  condanmé 
au  décubitus. 

UatropJiie  musculaire  n'est  pas  exceptionnelle  (Voisin  et  Hanoi)  (^),  soit 
qu'elle  dépende  d'une  complication  réelle  surajoutée,  comme  l'atrophie  muscu- 
laire progressive,  soit  qu'elle  tienne  à  une  localisation  anatomique  particulière 
de  la  maladie.  Dans  ce  dernier  cas,   ce  peut  être  l'atteinte  des  cornes  anté- 

(*)  Renaud,  Étude  des  réflexes  dans  la  paralysie  générale.  Thèse  de  Paris,  1895,  n"  214. 
(*)  Voisin  et    anot,  Mémoire  sur  deux  cas  d'alrophie  musculaire.  Soc.  bioL,  1872. 
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rieures,  comme  dans  l'observation  do  M.  Joffroy,  ou  les  lésions  des  nerfs  péri- 
phériques fjui  la  déterminent.  11  nous  faut  ajouter  que,  selon  M.  Borgherini, 
l'atrophie  musculaire  pourrait  être  sous  la  dépendance  directe  des  désordres 
cérébraux. 

Les  artliropalhic^  sont  également  rares  :  certains  cas  en  ont  été  rapportés 
par  Shaw  et  par  Sterne,  mais  aucune  de  ces  observations  n'est  tout  à  fait  à 
l'abri  de  la  critique,  car  les  malades  dont  il  s'agit  étaient  ou  des  tabétiques 
avérés,  ou  au  moins  soupçonnés  de  l'être. 

hes  fractures  spontanées  des  os  seraient,  elles  aussi,  tout  à  fait  exception- 
nelles. Dans  une  période  de  cinq  ans,  sur  507  paralytiques,  MM.  Christian  et 
Ritti  n'en  ont  pas  observé  une  seule. 

Troubles  des  appareils  de  la  vie  organique  et  troubles  de  Vétat  général.  — 
La  digestion  se  fait  d'une  façon  à  peu  près  normale  chez  les  paralytiques 
généraux.  L'appétit  est  même  augmenté  lors  de  la  période  d'expansion,  par- 
fois jusqu'au  point  d'en  arriver  à  une  véritable  boulimie.  Il  n'en  est  pas  ainsi 
toutefois  des  malades  qui  offrent  du  délire  hypochondriaque  :  non  seulement 
ceux-ci  vont  jusqu'au  refus  d'alimentation,  mais  d'habitude  ils  sont  atteints 
du  même  état  saburral  (langue  saburrale,  dyspepsie,  constipation)  que  les 
autres  mélancoliques. 

La  respiration  n'est  pas  troublée  en  l'absence  de  complications.  Quant  aux 
troubles  circulatoires,  aux  tendances  congestives  en  particulier,  dont  la  fré- 
quence est  indéniable,  ils  se  rapportent  sans  doute  à  des  désordres  vaso- 
moteurs.  Les  modifications  des  sécrei/ons  :  salivation,  hyperhidrose,  n'(mt  rien 
de  caractéristique.  Il  en  est  de  môme  des  variations  de  la  quantité,  el  de  la 
qualité  de  Yurine  :  les  analyses  qui  en  ont  été  faites  sont  presque  toutes  con- 
tradictoires. 

La  nutrition  générale  n'est  guère  atteinte  que  dans  les  dernières  périodes  de 
la  maladie;  à  ce  moment,  bien  que  l'appétit  soit  conservé,  et  que  la  digestion 
semble  s'effectuer  normalement,  il  survient  un  amaigrissement  rapide.  Les 
recherches  qui  ont  été  entreprises  sur  le  pouls  et  sur  la  température  ne  sont 
pas  encore  actuellement  assez  concordantes  pour  qu'il  soit  permis  cVen  tirer 
des  conclusions  fermes.  M.  Voisin  avait  affirmé  que  la  température,  chez  le 
paralytique,  est  au-dessous  de  la  normale  d'une  façon  habituelle,  mais  subit,  de 
temps  à  autre,  des  élévations  momentanées  de  quelques  jours  de  durée.  Ce 
résultat,  à  son  avis,  aurait  une  grande  importance  quant  au  diagnostic  de  la 
folie  simple  et  de  la  folie  paralytique.  Mais  ces  données  n'ont  pas  été  confir- 
mées(Mickle,  Glouston,  Mendel),  et  il  semble  bien  que,  en  dehors  de  l'imminence 
de  complications,  la  température  ne  subit  que  des  oscillations  insignifiantes. 
C'est  à  cette  conclusion  que  vient  d'aboutir  au  surplus  le  consciencieux  travail 
de  Peterson  el  Langdon(').  Sur  25  paralytiques  généraux,  dont  12  fois  par 
2i  heures  la  température  a  été  prise  régulièrement  pendant  6  à  7  jours,  el 
comparativement  sous  chaque  aisselle,  on  n'a  jamais  trouvé  de  modifications 
en  plus  ni  en  moins;  les  recherches  entreprises  par  l'un  de  nous  ont  égale- 
ment donné  à  cet  égard  des  résultats  négatifs. 

Complications.  —  Nous  avons  déjà  signalé,  à  l'occasion  de  la  description  de 

(•)  F.  Peterson  etLANGDON,  The  Joumalo/'  nervous  andmentaldiseases,no\.lSd7),n''l\,p.  750. 
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la  période  prodromique,  les  accès  d'épilepsie  sensilive  cl  motrice,  les  attaques 
de  migraine  ophlhalmique  et  les  ictus  apoplecliformcs  qui  peuvent  inler- 
venir  au  début  de  cette  période.  Tous  ces  accidents  sont  susceptibles  de 
réapparaître  plus  tard,  au  cours  de  la  maladie.  Les  attaques  apoplecti formes, 
allant  du  simple  vertige  à  la  perte  complète  de  connaissance,  sont  particu- 
lièrement fréquentes,  et  il  n'est  pas  rare  qu'elles  soient  responsables,  comme 
les  accès  épileptiques  d'ailleurs,  de  la  terminaison  fatale.  Les  attaques  sont 
habituellement  suivies  d'une  élévation  de  température  (59  à  40"). 

Une  complication,  relativement  fréquente,  et  qui,  si  elle  ne  lui  appartient 
pas  en  propre,  se  montre  avec  prédilection  au  cours  de  la  paralysie  générale, 
c'est  Yhématome  de  l'oreille.  Il  s'agit  d'une  tumeur  sanguine  variant  de  la  di- 
mension d'un  pois  à  celle  d'un  œuf  de  pigeon,  qui  apparaît  soit  d'un  côté,  soit 
des  deux,  au  niveau  du  pavillon.  La  peau  est  rouge  foncé  et  amincie  :  la  con- 
sistance de  la  tumeur  est  rénitente,  parfois  fluctuante  au  centre.  La  ponction 
donne  issue  à  du  sang  pur  ou  à  de  la  sérosité  colorée  par  des  hématies.  Aban- 
donnée à  elle-même,  la  tumeur  peut  se  résorber  et  laisser  comme  trace  de 
son  existence  des  bosselures  cicatricielles  inégales  et  indélébiles.  L'origine  de 
cette  affection  est  encore  discutée  (Vallon)  (').  Dépend-elle  d'un  trouble  soit 
du  sang  lui-même,  soit  de  la  nutrition  en  général  (Foville,  Marcé,  Dumesnil)? 
Suit-elle  une  lésion  nerveuse  des  corps  restiformes  (Brown-Séquard),  ou  du 
grand  sympathique  (Bonnet  et  Poincarré)?  Reconnaît-elle  pour  substratum 
une  affection  locale  (athérome,  otite,  chondrite)?  Est-elle  toujours  consécutive 
à  un  traumatisme  de  l'oreille  (Jarjavay,  Magnan)?  Toutes  ces  opinions  ont  été 
soutenues. 

Associations.  —  On  a  signalé  l'association  de  la  paralysie  générale  avec 
diverses  autres  maladies  nerveuses,  et  en  particulier  avec  :  Vhystérie,  le  goitre 
exophtalmique,  la  sclérose  en  plaques  {^),  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
(Zacher).  L'intérêt  de  ces  combinaisons  réside  surtout  dans  les  difficultés  cli- 
niques et  diagnostiques  qu'elles  soulèvent. 

Mais  la  paralysie  générale  s'associe  d'une  façon  plus  particulière  au  tabès 
dorsalis,  et,  dans  ces  cas,  on  a  soulevé  la  question  de  savoir  s'il  s'agit  seule- 
ment de  l'association  de  deux  maladies  distinctes  chez  le  même  sujet,  ou  de 
l'évolution  d'une  seule  et  même  maladie  généralisée  à  tout  le  système  nerveux 
central.  Nous  discuterons  la  question  plus  loin,  à  l'occasion  de  la  pathogénie 
de  la  paralysie  générale.  Nous  dirons  seulement  ici  que  la  coexistence  du 
tabès  vrai  avec  la  paralysie  générale  est  relativement  rare.  Il  n'existerait 
jusqu'ici,  dans  la  science,  d'après  la  statistique  établie  par  Stojanovitch(^), 
que  108  observations  de  tabès  avec  paralysie  générale.  Ces  cas  complexes  peu- 
vent affecter  les  modalités  suivantes  :  tantôt  ce  sont  des  tabétiques  qui  devien- 
nent paralytiques  généraux,  tantôt  le  tabès  et  la  paralysie  générale  débutent  en 
même  temps  chez  un  sujet;  il  arrive  enfin  que  les  phénomènes  de  la  méningo- 
cncéphalite  ouvrent  la  scène;  dans  certains  cas,  il  n'est  pas  possible  d'établir 
l'ordre  exact  de  filiation  des  deux  affections. 

(')  Vallon,  Note  sur  l'éLiologie  et  le  siège  de  l'otliématome.  L'Encéphale,  1881,  n"  2. 
(*)  Charcot,  Sclérose  on  plaques  et  paralysie  générale.  Sem.  mcd.,  27  janvier  1802. 
(^)   Stojanovitch,  Rapports  du  tabès  dorsalis  et  de  la  paralysie  générale.  Thèse  de  Pari», 
18J5,  n°240. 


PARALYSIE   (IKNKRAI.E  PROGRESSIVE.  1045 

Marche.  —  Formes.  —  Ouolquefois  la  paralysie  générale  suit  une  marche 
rrry)/'/c,  cl,  on  (|uol(|ues  semaines  ou  on  qucl(|uc  mois,  se  termine  par  la  mort  ; 
celle-ci  survient  soit  au  milieu  de  phénomènes  intensifs  d'excitation  maniaque, 
soit  dans  la  stupeur.  Ces  formes  aiguës  sont  rares,  et  bien  plus  souvent  l'affec- 
tion suit  une  marche  lente  et  progressive  au  cours  de  laquelle  on  peut  considé- 
rer les  périodes  suivantes  :   1"  prodromes;  '2"  début;  5"  état  ;  4"  terminaison. 

Nous  avons  étudié  déjà  la  période  prodromique.  Le  mode  de  début  est  extrê- 
mement variable  et  l'on  peut,  avec  M.  J.  Falret,  lui  reconnaître  les  variété?» 
suivantes:  «,  congestif;  6,  paralytique;  c,  mélancolique;  (/,  expansif;  nous 
ajouterons,  e,  spinal. 

La  période  (Vétat  survient  ensuite,  accentuant  seulement  les  phénomènes  du 
début,  de  telle  sorte  qu'on  peut  y  reconnaître  des  formes  analogues.  Dans  la 
forme  congestive,  les  accidents  de  congestion  cérébrale  :  ictus  apoplectiques, 
accès  épileptiques,  paralysies  transitoires,  occupent  le  premier  plan.  Dans 
la  forme  paralytique,  les  idées  délirantes  font  défaut  ou  se  montrent  très  atté- 
nuées, et  c'est  l'affaiblissement  intellectuel,  la  démence  qui  prédominent. 
Les  conceptions  délirantes  caractérisent  au  contraire  les  formes  expansive  et 
mélancolique.  Quant  à  la  forme  spinale,  elle  comprend  les  cas  où  ce  sont  les 
symptômes  liés  à  la  sclérose  postérieure,  douleurs  à  caractère  fulgurant,  incoor- 
dination motrice,  qui  occupent  surtout  le  tableau  clinique. 

La  paralysie  générale  mérite  également,  au  point  de  vue  de  la  diversité  de 
ses  allures,  d'être  différenciée  selon  Vage  et  le  sexe,  et  l'on  a  décrit  une  para- 
lysie ^énévaXe  juvénile,  et  une  paralysie  générale  chez  la /"emme. 

La  description  de  la  paralysie  générale  juvénile  repose  actuellement  sur 
16  observations;  cette  variété  de  l'affection  se  distinguerait  surtout,  d'une 
part,  par  la  prédominance  des  signes  somatiques,  et  en  particulier  par  un 
arrêt  de  développement  des  organes  et  de  la  fonction  sexuels,  d'autre  part  par 
de  l'affaiblissement  intellectuel  simple,  sans  conceptions  délirantes. 

La  paralysie  générale  chez  la  femme  revêt  surtout  la  forme  démente  (').  Les 
symptômes  physiques  ne  diffèrent  pas  de  ce  qu'ils  sont  chez  l'homme.  Mais  les 
conceptions  délirantes  sont  plus  rares;  lorsqu'elles  existent  et  revêtent  la 
forme  expansive,  elles  sont  moins  excessives;  parfois  elles  sont  en  relation 
avec  la  sphère  génitale,  alors  même  que  la  vie  sexuelle  est  terminée. 

Durée.  —  L'opinion  des  auteurs  est  extrêmement  variable,  quant  à  la  durée 
de  la  paralysie  générale.  Celle-ci  a  été  fixée  par  Bayle  à  1  an  ou  1  an  1/2,  par 
Calmeil  et  Parchappe  à  1  an  et  quelques  mois,  par  Krafft-Ebing  à  ô  ans,  par 
Crichton-Brown  à  4  ans,  par  Mendel  à  2  à  4  ans,  par  Christian  et  Ritti  à  3  à 
5  ans.  Elle  est  d'autant  plus  difficile  à  apprécier  que  parfois  la  marche  de  la 
maladie  est  interrompue  par  des  arrêts  ou  rémissions.  Nous  sommes  convain- 
cus, quanta  nous,  que  cette  durée  peut  être  beaucoup  plus  longue  que  ne  l'ont 
prétendu  la  plupart  des  auteurs  et  qu'elle  peut  atteindre  jusqu'à  10  et  12  ans. 

Rémissions.  —  Terminaison.  —  Parfois  on  constate  seulement  la  dis- 
parition d'un  des  symptômes  —  excitation  ou  délire  —  les  autres —  démence, 
tremblement —  allant,  au  contraire,  en  s'accentuant  :  ce  sont  là  les  faussa 
rémissions. 

D'autres  fois  on  observe  une  atténuation  temporaire  de  la  plupart  des  sym- 

(•)  RÉGIS,  la  Paralysie  générale  chez  la  femme.  Paris,  1882, 
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plûmes  :  ce  sont  des  remissions  incomplètes.  Celles-ci  peuvent  ôtre  courtes, 
mais  elles  peuvent  persister  très  longtemps  —  2  ans,  4  ans,  12  ans  :  il  s'agit 
alors  de  paralysies  générales  vraies  qui  rétrogradent  d'abord,  pour  s'arrêter 
ensuite,  au  moins  temporairement,  dans  leur  évolution. 

11  existe  enfin  des  remissions  complètes.  On  en  a  vu  de  temporaires.  Mais 
peut-il  y  en  avoir  de  définitives^.  En  d'autres  termes,  la  paralysie  générale  esl- 
elle  susceptible  de  guérison?  Divers  auteurs  le  pensent  (Ferrus,  Billod,  Bon- 
nelbus,  Bouillaud,  Trélat,  Faber,  Laffilte,  Baillarger,  Morel,  Foville,  Dela- 
siauve,  Bayle,  Lunier);  dans  quelques  cas,  la  guérison  serait  intervenue  à  la 
suite  de  grandes  suppurations.  Toutefois  on  a  objecté  que  les  prétendues 
guérisons  pourraient  bien  se  rapporter  à  des  laits  de  pseudo-parahjsies  géné- 
rales. Nous  verrons  plus  loin  ce  qu'on  a  désigné  par  ce  terme.  Quoi  qu'il  en 
soit,  il  est  à  retenir  qu'un  malade  présentant  les  signes  de  la  paralysie  géné- 
rale peut  guérir. 

Mais  il  s'en  faut  malheureusement  que  ce  soit  là  une  terminaison  fréquente. 
Presque  fatalement  la  mort  survient,  soit  dans  la  cachexie  et  le  marasme  qui 
accompagnent  la  démence,  soit  à  la  suite  de  divers  accidents.  Parmi  ceux-ci, 
il  faut  citer  la  mort  subite  (Vallon)  :  les  eschares  et  les  infections  secondaires 
qu'elles  entraînent  sont  des  complications  assez  fréquentes  ;  il  arrive  aussi 
que  les  malades  succombent  à  la  suite  d'une  attaque  d'apoplexie,  ou  d'accès 
sériés  d'épilepsie.  On  connaît  des  cas  d'asphyxie  par  bol  alimentaire.  Enfin  les 
complications  pulmonaires,  telles  que  la  pneumonie,  la  broncho-pneumonie,  la 
(janfjrène  pulmonaire,  mettent  souvent  un  terme  précoce  à  l'évolution  morbide. 

Pronostic.  —  Il  est  à  peine  besoin  d'insister  sur  la  gravité  du  pronostic. 
La  répétition  des  accidents  congestifs,  la  précocité,  l'intensité  et  la  persistance 
de  l'alTaissement  intellectuel  sont  en  rapport  avec  une  marche  rapide,  et  sont 
par  suite  des  signes  défavorables.  Seul  l'espoir  des  rémissions  atténue,  jusqu'à 
un  certain  point,  la  navrante  fatalité  de  la  maladie.  A  un  autre  point  de  vue, 
on  devra  se  rappeler  que  souvent  une  amélioration  marquée  des  signes  tabé- 
tiques  coïncide  avec  le  début  de  la  paralysie  générale,  et  redouter  l'apparition 
de  cette  aiïection  chez  un  ataxique  supposé,  rapidement  amélioré. 

Diagnostic.  —  C'est  surtout  au  début,  lors  de  la  période  prodromique, 
que  le  diagnostic  présente  de  grandes  difficultés.  Celles-ci  peuvent  persister 
lors  de  la  période  d'état;  mais,  lorsque  la  maladie  est  constituée,  elle  ne 
risque  plus  guère  d'être  confondue  qu'avec  les  pseudo-pjaralysies  générales. 

La  période  prodromique  peut,  comme  nous  l'avons  dit,  revêtir  la  forme  neu- 
rasthénique, et,  dans  ces  cas,  on  hésitera  souvent  entre  la  neurasthériie  simple 
et  la  paralysie  générale.  Les  éléments  de  ce  diagnostic  ont  été  établis  avec  beau- 
coup de  clarté  par  M.  le  professeur  Fournier(')  à  l'occasion  de  la  neurasthénie 
syphilitique,  forme  qui,  on  comprend  pourquoi,  exposera  plus  que  toute  autre  à 
la  confusion.  Il  arrive  que,  dans  la  neurasthénie,  la  céphalée  s'accompagne  de 
difficulté  du  travail  intellectuel,  de  faiblesse  de  la  mémoire,  de  diminution  de 
l'attention,  en  môme  temps  que  le  malade  est  en  proie  à  des  préoccupations 
hypochondriaques.  Toutefois  le  neurasthénique  offre  une  foule  de  signes 
étrangers  à  la  paralysie  générale;  de  plus,  les  symptômes  qu'il  accuse  ne  sont 
semblables  qu'en  apparence   à   ceux  de  l'encéphalite,    la  perle  de  mémoire 

(')  t  ouRMEB,  la  Neurasthénie  syphilitique.  Bull,  médical,  41  oct.  1805. 
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n'est  pas  fondamentale,  les  préoccupations  hypochondriaques  n'ont  pas 
rabsunlitc  de  celle  du  paralytique,  enfin  et  surtout  on  ne  peut  découvrir  chez 
le  neurasthénique  aucun  des  symptômes  essentiels  de  la  paralysie  générale, 
ni  troubles  pupillaires,  ni  embarras  de  la  parole,  ni  altérations  des  réflexes 
tendineux,  ni  conceptions  délirantes. 

Le  diagnostic  est  particulièrement  délicat  quand  on  se  trouve  en  présence 
d'une  encéphalite  interstitielle  dont  la  période  prodromique  revêt  la  iorme  neu- 
rasthénique décrite  par  l'un  de  nous(').  Nous  avons  indiqué  plus  haut  les 
signes  qui  permettent,  suivant  nous,  de  distinguer  cette  neurasthénie  prépa- 
ralytique de  la  neurasthénie  vraie,  nous  n'y  reviendrons  pas. 

Les  accidents  dits  congestifs,  la  migraine  ophthalmique,  l'épilepsie  sensitive 
partielle,  les  accès  épileptiformes  et  les  ictus  apoplectiformes,  lorsqu'ils  se 
montrent,  à  l'état  d'isolement,  exposent  à  l'erreur  avec  la  syphilis  cérébrale. 
les  tumcw'S  du  cerveau  et  le  ramollissemenl  cérébral.  Très  souvent,  dans  ces 
cas,  seule  la  marche  ultérieure  de  la  maladie  permettra,  en  découvrant  de 
nouveaux  symptômes,  d'établir  le  diagnostic  qui  devra  rester  en  suspens 
jusque-là.  Aussi,  en  tous  les  cas  de  ce  genre,  le  médecin  sera-t-il  prudent  en 
réservant  son  pronostic,  car  l'apparition  à  plusieurs  reprises  de  ces  syndromes 
ordinairement  transitoires,  constitue  quelquefois  durant  un  ou  deux  ans  le 
seul  signe  appréciable  de  la  méningo-encéphalite. 

Le  tremblement  de  la  paralysie  générale  pourrait  être  simulé  par  le  tremble- 
ment [lystérique,  particulièrement  chez  les  hystériques  mâles,  déprimés,  tristes 
et  préoccupés,  chez  qui  la  gône  provoquée  par  le  trouble  moteur  est  assez 
grande  pour  entraver  les  mouvements,  et  quelquefois  déterminer  de  l'embarras 
de  la  parole.  Toutefois  chez  l'hystérique  le  tremblement  apparaît  en  général 
brusquement,  soit  à  la  suite  d'une  commotion  physique  ou  morale,  soit  après 
une  attaque  convulsive;  il  varie  sous  l'influence  de  divers  agents;  il  coïncide 
enfin  soit  avec  des  stigmates  sensitivo-sensoriels,  soit  avec  d'autres  manites- 
tations  de  l'hystérie. 

Le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  pourrait  aussi  donner  lieu  à  con- 
fusion, d'autant  plus  que  la  sclérose  en  plaques  s'accompagne,  comme  la 
paralysie  générale,  d'un  embarras  de  la  parole.  Mais  le  tremblement  de  la  sclé- 
rose en  plaques  qui  disparaît  complètement  au  repos,  s'exagère  considérable- 
ment dans  les  mouvements  volontaires;  il  a  moins  d'amplitude  et  d'intensité 
dans  la  méningo-encéphalile.  L'embarras  de  la  parole  dans  la  sclérose  multilo- 
culaire  se  manifeste  seulement  par  de  la  lenteur  et  de  la  scansion,  sans  répé- 
tition de  syllabes,  sans  accrocs,  sans  bredouillement.  Enfin  le  nystagmus  est 
fréquent  dans  la  sclérose  et  rare  dans  la  paralysie  générale,  au  contraire  de 
la  paralysie  pupillaire,  exceptionnelle  dans  celle-là  et  habituelle  dans  celle-ci. 

L'air  ahuri  des  sujets  atteints  de  maladie  de  Parkinson,  les  troubles  men- 
taux qu'ils  présentent  parfois,  leur  tremblement,  n'induiront  pas  longtemps 
en  erreur.  Ils  n'otïrent,  en  elïet,  de  conceptions  délirantes  que  dans  des  cas 
exceptionnels,  et  leur  tremblement  est  plutôt  diminué  par  les  mouvements 
intentionnels,  contrairement  à  celui  de  la  paralysie  générale.  De  plus,  ils 
ne  présentent  ni  troubles  pupillaires  ni  embarras  de  la  parole. 

Les  divers  tremblements  toxiques  ne  risquent  guère  d'en  imposer,  non  seu- 

0)  G.  B.\LLET,  Sem.  méd.,  189Ô,  p.  52Q. 
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lement  en  raison  des  commémoratifs,  mais  aussi  à  cause  des  caractères  propres 
aux  intoxications  dont  ils  sont  la  manifestation.  Il  nous  faut  ajouter,  au  sur- 
plus, que  la  plupart  de  ces  tremblements  sont  considérés  aujourd'hui  comme 
étant  de  nature  hystérique,  et  que  par  suite  la  constatation  des  stigmates  de 
la  névrose  contribuera  encore  à  les  faire  reconnaître. 

Des  symptômes  plus  ou  moins  semblables  à  ceux  du  tabès  au  début  peuvent 
se  rencontrer  à  la  période  prodromique  de  la  paralysie  générale  :  douleurs  des 
membres,  incertitude  des  mouvements,  paralysies  oculaires.  Lorsque,  de  plus, 
il  existe  de  la  perte  des  réflexes  rotuliens  et  le  signe  d'Argyll  Robertson,  la 
ressemblance  va  presque  jusqu'à  l'identité.  Et  il  est  de  fait  qu'en  certains  de 
ces  cas  il  n'y  aura  pas  de  différenciation  à  faire,  car  on  sera  en  présence  d'une 
association  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale. 

La  paralysie  générale  à  son  début  devra  être  distinguée  de  diverses  affections 
mentales  avec  lesquelles  les  formes  différentes  qu'elle  peut  revêtir  lui  créent 
des  ressemblances.  Dans  sa  forme  expansive  on  la  pourrait  prendre  pour  de 
l'excitation  maniaque  chez  des  dégénérés  ou  des  circulaires  :  dans  ces  der- 
niers cas,  le  délire  est  moins  incohérent;  les  idées,  quand  elles  sont  ambitieuses, 
n'ont  pas  le  cachet  d'absurdité  qui  les  caractérise  dans  la  paralysie  générale. 
De  plus  l'excitation  maniaque  a  débuté  brusquement  et  peut  avoir  été  autre- 
fois précédée  d'autres  accès  semblables.  La  constatation  de  l'un  ou  l'autre  des 
signes  somatiques  de  la  paralysie  générale  lèverait  enfin  tous  les  doutes. 

La  variété  mélancolique  de  la  paralysie  générale  peut  ressembler,  jusqu'à  un 
certain  point,  à  la  mélancolie  simple  avec  dépression  ou  stupeur,  surtout  s'il 
existe  du  mutisme.  On  se  basera  alors,  pour  établir  le  diagnostic  sur  l'étude  des 
antécédents,  sur  les  troubles  pupillaires  et  sur  ceux  de  la  motilité.  Parfois  on 
pourra  surprendre  des  conceptions  délirantes  dont  les  caractères  spéciaux  suf- 
firont pour  éclairer  la  situation;  dans  d'autres  cas,  l'embarras  de  la  parole, 
quand  le  mutisme  aura  pris  fin,  pourra  seul  mettre  sur  la  voie. 

L'erreur  serait  également  facile  avec  la  folie  circulaire  du  moins  dans  sa 
phase  d'excitation.  Néanmoins  le  délire  du  circulaire,  encore  qu'incohérent, 
ne  repose  pas  sur  un  fonds  de  démence,  comme  celui  du  paralytique.  On  a  dit 
aussi  (Régis)  (')  que  le  paralytique  serait  plutôt  bienveillant,  et  l'aliéné  à  double 
forme  plutôt  pervers,  mais  la  valeur  de  cet  élément  de  diagnostic  est  discutable. 
Aussi,  dans  certains  cas,  on  ne  pourra  guère  former  son  opinion  que  d'après 
l'évolution  de  la  maladie. 

Le  délire  alcoolique  aigu,  qui  s'accompagne  d'agitation  et  de  troubles  de  la 
motilité  est  aussi  susceptible  de  prêter  à  la  confusion.  Toutefois  il  est  surtout 
caractérisé  par  des  hallucinations  visuelles,  phénomène  rare,  comme  on  l'a  vu, 
dans  la  paralysie  générale.  De  plus,  tous  les  symptômes  ne  tardent  pas  à  s'at- 
ténuer au  bout  de  quelques  jours  d'abstinence.  Ce  qui  n'est  pas  exceptionnel, 
c'est  que,  en  raison  des  excès  alcooliques  auxquels  il  est  parfois  porté,  le  para- 
lytique général  présente  un  véritable  délire  toxique.  Mais  alors  les  symptômes 
de  l'affection  paralytique  persisteront,  après  la  disparition  du  délire  alcoolique, 
et  éclaireront  sur  la  véritable  nature  de  celui-ci. 

(*)  Régis,  Diagnostic  différentiel  de  la  folie  à  double  forme  et  de  la  paralysie  générale. 

L  Encéphale,  1881. 
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Il  peut  arriver  dans  des  cas  relativement  rares  que  le  délire  revtHe  chez 
quelques  paralytiques  la  forme  systématisée,  notamment  celle  du  délire  de 
perséculio7i,  et  dans  ces  cas,  la  confusion  ne  saurait  être  évitée,  que  par  lô 
constatation  de  rincohérence,  ou  des  signes  somatiques. 

La  démence  vésanique  simple,  comme  la  démence  sénile  se  séparent  surtout 
de  la  démence  paralytique  en  ce  que  celle-là  ne  se  développe  que  consécutive- 
ment à  une  maladie  mentale  déjà  ancienne,  et  en  ce  que  celle-ci  s'établit  pro- 
gressivement à  un  âge  avancé  et  chez  des  sujets  qui  présentent  d'ordinaire 
les  divers  signes  de  l'artério-sclérose.  Enfin  on  ne  rencontre  ni  dans  l'une  ni 
dans  l'autre  aucun  des  symptômes  somatiques  de  la  paralysie  générale. 

Pseudo-paralysies  générales.  —  Sous  le  nom  de  pseudo-parahjsies  générales 
on  a  décrit  des  alTections  cérébrales  reconnaissant  plusieurs  origines  diffé- 
rentes, susceptibles  par  le  groupement  des  symptômes  auxquelles  elles  donnent 
naissance  de  simuler  si  parfaitement  la  paralysie  générale  qu'on  ne  les  en  dis- 
tinguerait guère  que  par  leur  curabilité.  Telles  seraient  :  la  pseudo-paralysie 
générale  syphilitique,  \a pseudo-paralysie  générale  alcoolique,  ]&  pseudo-paralysie 
générale  saturnine,  la  pseudo-paralysie  générale  arthritique  et  la  pseudo-para- 
lysie générale  névritique. 

Dans  tous  ces  cas ,  il  s'agit  de  lésions  de  nature  différente ,  capa- 
bles par  certaines  de  leurs  localisations  diffuses  sur  les  méninges  et  sur  le 
cerveau  de  réaliser,  jusqu'à  un  certain  point,  le  masque  symptomatique  de 
la  paralysie  générale.  Mais,  en  réalité,  ces  diverses  variétés  ne  représentent 
nullement,  et  c'est  là  ce  qu'ont  pu  démontrer  les  recherches  récentes,  des 
entités  morbides,  au  vrai  sens  du  mot.  Les  pseudo-paralysies  ne  sont  autre 
chose  que  des  cas  complexes  de  saturnisme,  de  syphilis,  d'alcoolisme. 

Ainsi  que  le  remarque  M.  Vallon,  c'est  l'idée,  très  enracinée  chez  les  auteurs, 
de  l'incurabilité  de  la  paralysie  générale,  qui  les  a  conduits  à  supposer,  quand 
ils  se  trouvaient  en  présence  d'un  paralytique  guéri,  non  pas  qu'ils  avaient 
commis  une  erreur  de  diagnostic,  ce  qui  était  généralement  vrai,  mais  plutôt 
qu'il  devait  exister  une  fausse  paralysie  générale,  différant  de  la  vraie  par  sa 
curabilité.  Or  d'une  part,  cette  curabilité  même  ne  constitue  pas  un  caractère 
absolument  distinctif,  et,  pour  ce  qui  est  d'autre  part  des  divers  autres  signes 
spéciaux  des  prétendues  pseudo-paralysies  générales,  ils  sont  tout  à  fait 
insuffisants  pour  légitimer  la  constitution  d'un  type  nosolique  spécial.  Au 
point  de  vue  doctnnal,  nous  ne  pouvons  donc  que  nous  associer  pleine- 
ment aux  conclusions  dans  lesquelles  M.  Vallon  (')  estime  qu'il  serait  juste 
d'abandonner  l'expression  de  pseudo-paralysie  générale  (qui  ne  répond  pas  en 
somme  à  une  forme  morbide  suffisamment  différeaciée)  et  d'en  répartir  les 
cas  entre  les  divers  états  toxiques  ou  autres,  auxquels  ils  appartiennent  réel- 
lement. 

Toutefois,  au  point  de  vue  clinique  et  diagnostique,  nous  ne  saurions  sou- 
scrire à  cette  conclusion,  car  il  existe,  en  somme,  en  clinique,  des  cas  dont 
les  allures  simulent  avec  une  telle  précision  apparente  l'ensemble  symptoma- 
tique caractéristique  de  la  paralysie  générale,  que  le  diagnostic  pendant 
quelque  temps  n'est  parfois  réellement  pas  possible.  Nous  conserverons  donc, 

(*)  Vallon,  Pseudo-paralysies  générales  saturnine  et  alcoolique.  Paris,  1894. 
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tout  en  maintenant  nos  restrictions  précédentes,  cette  dénomination  de  pseudo- 
paralysie o-énéralc,  parce  qu'elle  nous  paraît  pratiquement  utile  pour  désigner. 
sinon  des  enlilés  nosologiques  vraies,  du  moins  des  expressions  symptomali- 
ques  susceptibles  de  mimer  la  paralysie  générale  vraie. 

La  pseudo-paralysie  générale  sypliiliiirjue  proviendrait  surtout  de  symphyses 
méningées  et  de  scléroses  encéphaliques  multiples,  plus  ou  moins  localisées, 
secondaires  elles-mêmes  à  des  lésions  spécifiques  :  M.  Mairet(^)  la  récemment 
étudiée  comme  représentant  une  des  formes  de  l'aliénation  mentale  syphili- 
tique, qu'il  appelle  -.paralysie  généralisée  syphilitique.  Dans  la  pseudo-paralysie 
générale  syphilitique,  il  est  commun  d'observer  des  symptômes  qui  n'appar- 
tiennent que  rarement  à  la  paralysie  générale,  tels  que  :  le  ptosis,  le  stra- 
bisme, des  paralysies  localisées,  des  vomissements,  de  la  céphalée,  de  l'atrophie 
musculaire.  D'autre  part,  la  sensibilité  est  plus  souvent  atteinte  dans  la  pseu- 
doparalysie ;  de  plus  le  délire  des  grandeurs  y  est  léger  quand  il  existe,  les 
perversions  sensorielles  plus  accusées.  Enfin  la  pseudo-paralysie  revêtirait  fré- 
quemment la  forme  circulaire-.  La  marche  et  l'évolution  de  la  pseudo-paralysie 
différeraient  aussi  de  celles  de  la  vraie  :  l'affection  aboutirait  très  rapidement 
à  la  démence,  mais  ultérieurement  il  se  produirait  des  rémissions  fréquentes 
donnant  un  cours  très  irrégulier  à  la  maladie.  La  marche  serait  ainsi,  selon 
l'opinion  de  M.  Régis,  plutôt  régressive  dans  la  pseudo-paralysie  générale, 
et  plutôt  progressive  dans  la  paralysie  générale  vraie.  Ce  diagnostic  est  actuel- 
lement d'autant  plus  délicat  que  non  seulement  la  syphilis  est  regardée 
comme  capable  de  produire  la  paralysie  générale  vraie,  mais  qu'en  réalité  la 
prépondérance  étiologique  de  cette  infection  est  incontestable. 

Dans  \ai  pseudo-paralysie  générale  alcoolique,  on  est  déjà  éclairé  par  la  notion 
des  antécédents  et  des  accidents  toxiques  qui  se  sont  antérieurement  produits, 
car  la  localisation  encéphalique  ne  survient,  le  plus  souvent,  qu'après  une 
longue  intoxication.  Parfois  ce  seront  des  accidents  toxiques  aigus  qui  auront 
marqué  le  début  de  la  scène  morbide. 

Chez  le  pseudo-paralytique  alcoolique,  la  démence,  qui,  chez  le  vrai,  n'in- 
tervient qu'après  un  certain  temps,  se  manifeste,  pour  ainsi  dire,  d'emblée, 
sans  avoir  passé  par  des  étapes  progressives.  Aussi  les  idées  délirantes  sont 
plus  effacées  et,  en  tous  cas,  moins  coordonnées  :  c'est  plutôt  le  délire  dépressif 
qu'on  y  observe.  De  plus,  les  hallucinations  sont  presque  constantes  chez  les 
alcooliques,  hallucinations  visuelles  offrant  des  caractères  spéciaux  dans  leur 
objet  (visions  terrifiantes,  visions  d'animaux).  Il  est  à  remarquer  enfin  que, 
le  plus  ordinairement,  on  peut  constater  chez  l'alcoolique  des  troubles  de  la 
sensibilité  (douleurs,  crampes)  et  des  troubles  moteurs  (paralysie)  qu'on  ne 
connaît  pas  dans  la  paralysie  générale. 

La  pseudo-paralysie  générale  saturnine  a  été  également  précédée  par  la 
série  des  accidents  du  saturnisme  :  colique  de  plomb,  paralysie,  et,  à  l'examen 
du  malade,  on  peut  encore  constater  le  liséré  gingival  et  la  teinte  terreuse 
des  téguments.  Chez  lui,  un  certain  niveau  intellectuel  persiste  longtemps  ; 
les   troubles    sensitifs  et  moteurs   sont   habituels.    L'affection    a    enfin   une 

(•)  Mairet,  Aliénation  mentale  syphilitique.  Paris,  1893. 

(*)  Ballet,  Syphilis  cérébrale  et  folie  syphilitique.  Annales  de  médecine,  21  mars  1894, 
nM2,p.  91. 
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durée  beaucoup  plus  longue  que  celle  de  la  paralysie  générale,  durée  enlrc- 
coupée  de  remissions.  11  peut  nic^me  y  avoir  de  véritables  guérisons,  ainsi  que 
des  rechiilcs  sous  rinllucncc  d'une  nouvelle  intoxication. 

M.  Klippel  (')  a  reconnu  que  des  névrites  pouvaient  s'associer  à  des  troubles 
mentaux  susceptibles  d'en  imposer  pour  une  paralysie  générale  et  a  proposé 
pour  désigner  ces  faits  le  ternie  de  pseudo-para lijsie  générale  névritùjue.  11 
serait  porté  à  y  faire  rentrer  les  cas  de  pseudo-paralysie  dont  nous  venons  de 
parler.  Dans  ces  cas,  seule  la  connaissance  de  commémoratils  serait  suscep- 
tible d'éveiller  l'attention,  pour  permettre  ultérieurement,  en  présence  d'une 
évolution  qui  n'est  ni  progressive,  ni  rapide,  de  formuler  un  diagnostic. 

D'autre  part,  selon  Khppel,  les  lésions  athéromateuses  des  vaisseaux  du 
cerveau  se  combinent  parfois  de  telle  sorte  que  les  manileslations  cliniques 
auxquelles  donnent  lieu  les  altérations  cérébrales  consécutives,  figurent  une 
symptomalologie  analogue  à  celle  de  la  paralysie  générale  :  c'est  la  jiseudo- 
paralysie  générale  arlhrilique.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  seul  l'âge  avancé  du 
malade  pourra  faire  éviter  l'erreur  du  diagnostic. 

Pathogénie.  —  Nature.  —  L'origine  de  la  paralysie  générale  était  attri- 
buée, jusqu'à  ces  dernières  années,  à  un  très  grand  nombre  de  causes  diverses, 
agissant  soit  isolément,  soit  concurremment  :  hérédité,  alcoolisme,  surmenage, 
excès  sexuels,  traumatismes  de  la  tête,  tels  étaient  les  agents  qu'on  invoquait 
surtout,  mais  dont  aucun,  en  définitive,  ne  paraissait  jouir  d'un  pouvoir  réel- 
lement spécial  et  d'une  efficacité  démontrée.  Plus  récemment,  le  problème  a 
paru  à  peu  près  résolu  ;  la  concordance  de  la  plupart  des  recherches  statisti- 
ques entreprises  sur  l'étiologie  de  l'affection,  ayant  démontré,  comme  on 
l'a  vu,  la  fréquence  prépondérante  incontestable  de  la  syphilis  dans  les  an- 
técédents des  malades,  certains  auteurs  ont  invoqué  cette  raison  entre  autres, 
pour  affirmer  que  la  paralysie  générale  était,  en  tous  cas,  une  maladie  syphi- 
litique. 

Néanmoins,  l'interprétation  du  rôle  de  la  syphilis  au  sujet  de  la  nature  delà 
paralysie  générale  est  fort  discutée,  et  deux  opinions  contraires  restent 
actuellement  encore  en  présence  :  1°  la  paralysie  générale  vraie  est  de  nature 
syphilitique  ;  2"  la  paralysie  générale  vraie  nest  pas  de  nature  syphilitique  :  elle 
est  l'expression  d'une  tare  névropathique  héréditaire,  préexistante,  et  la  toute 
puissance  de  la  syphilis  se  borne  à  révéler  cette  tare. 

1"  M.  le  professeur  Fournier  (-)  qui  est  le  défenseur  de  la  première  de  ces 
doctrines  a  fait  valoir  à  son  appui  des  arguments  qui  pourraient  être  résumés 
de  la  façon  suivante  :  tout  d'abord,  les  statistiques  démontrent  que  la  para- 
lysie générale  reconnaît  la  syphilis  comme  un  de  ses  facteurs  étiologiques,  et, 
de  plus,  comme  un  facteur  étiologique  puissant  (GO  à  80  pour  100  des  cas).  La 
paralysie  générale  est  rare  chez  la  femme,  et  quand  on  l'y  observe,  c'est  le 
plus  souvent  chez  des  syphilitiques.  La  paralysie  générale  et  la  syphilis  sont 
parallèlement  rares  dans  certains  milieux  particuliers.  Selon  les  statistiques 
de  plusieurs  auteurs  la  syphilis  tient  le  premier  rang  parmi  les  divers  fac- 

(')  Klippel,  Des  pseudo-paralysies  générales  névritiqiics.  Gaz.  heh.    de  mcd.  et  de  chir,, 
février  1805. 
(*)  FouBxiER,  Syphilis  et  paralysie  générale.  DuUclin  médical,  26  avril  1893,  n°  33,  p.  383. 
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tours  étiologiques  attribués  à  la  paralysie  générale  (hérédité,  excès,  surme- 
naq-e,  alcoolisme).  La  syphilis  est  comparativement  beaucoup  plus  fréquente 
dans  les  antécédents  des  paralytiques  généraux  que  dans  ceux  de  tous  les 
autres  vésaniques.  La  paralysie  générale  dans  les  cas  exceptionnels  où  elle 
apparaît  chez  des  adolescents  (forme  juvénile)  affecte  dans  une  proportion 
considérable  des  sujets  hérédo-syphilitiques.  L'association  fréquente  de  la 
paralysie  générale  au  tabès,  qui  lui-même  a  son  origine  neuf  fois  sur  dix  dans 
la  syphilis,  constitue  une  coïncidence  également  significative. 

On  a  objecté,  d'autre  part,  à  ces  raisons  :  qu'en  premier  lieu  la  paralysie 
générale  ne  saurait  être  syphilitique,  puisque  le  traitement  antisyphililique 
n'agit  pas  sur  elle  ;  que  les  lésions  de  la  paralysie  générale  ne  sont  pas,  quant 
à  leur  nature  histologique,  des  lésions  d'ordre  syphilitique  ;  que  les  symptômes 
nont  rien  des  allures  des  affections  syphilitiques;  que  la  paralysie  générale, 
résulte  enfin  presque  toujours  de  facteurs  complexes,  et  qu'on  n'est  pas  au- 
torisé à  conférer  la  prépondérance  à  la  vérole,  que  l'inconstance  de  l'inter- 
vention de  la  syphilis  est  démontrée  par  les  faits  dans  lesquels  des  paralytiques 
généraux  ont  pu  contracter  la  vérole  au  cours  de  leur  maladie. 

A  ces  raisons,  M.  Fourniera  pu  répondre  :  que  le  traitement  antisyphilitique 
peut  bien  ne  pas  guérir  la  paralysie  générale  bien  que  syphilitique  d'origine, 
pour  cette  raison  qu'il  n'est  pas  en  son  pouvoir,  comme  on  sait,  de  guérir 
tout  ce  qui  dérive  de  la  syphilis  ;  qu'on  ne  saurait,  sans  présomption,  au 
point  de  vue  anatomo-pathologique,  circonscrire  dès  à  présent  le  cadre  des 
lésions  de  la  syphilis  à  celles-là  seules  qui  jusqu'ici  ont  été  regardées  comme 
spécifiques;  que  les  statistiques  suffisent  à  démontrer,  et  que  l'hérédo- 
syphilis  des  paralysies  juvéniles  confirme,  la  prépondérance  pathogène  de  la 
syphilis. 

Pour  l'interprétation  du  mécanisme  par  lequel,  cette  première  hypothèse 
étant  admise,  la  syphilis  engendrerait  la  paralysie  générale,  on  a  émis  diverses 
suppositions.  Les  uns  pensent  que  ce  sont  les  lésions  vulgaires  de  la  syphilis 
cérébrale,  dont  on  a  pu  parfois  constater  la  préexistence  dans  ces  cas,  qui 
entraîneraient  comme  conséquences  une  déchéance,  par  défaut  de  nutrition 
suffisante,  et  une  sorte  de  dégénérescence  du  système  nerveux,  dont  la  para- 
lysie générale  serait  l'expression  secondaire. 

Pour  M.  Fournier,  la  paralysie  générale  émane  directement  de  la  vérole. 
Tout  au  plus  réserve-t-il  qu'elle  appartient  seulement  à  cette  catégorie  parti- 
culière des  accidents  syphilitiques  qu'il  a  réunis  sous  le  nom  d'a/fections  para- 
syphilitiques.  Ce  groupe  ne  mérite,  du  reste,  d'être  distingué  des  autres  effets 
de  la  syphilis  que  par  sa  commune  incurabilité  sous  l'influence  du  traitement 
spécifique.  Or  la  valeur  de  ce  seul  caractère  ne  suffit  pas  pour  empocher  de 
rattacher  le  groupe  parasyphilitique  à  la  syphilis  comme  cause  première  : 
celui-ci  et  la  paralysie  générale  qui  lui  appartient  en  particulier  constituent 
donc  une  part  importante  de  l'entité  syphilis  ('). 

Selon  la  théorie  de  Slrumpell,  la  paralysie  générale,  comme  le  tabès,  pro- 
viendrait dune  intoxication  duc,  sinon  au  microbe  supposé  de  la  syphilis,  du 
moins  aux  toxines  qu'il   sécrète.   Cet  organisme,  après    s'être  manilesté  lui-, 

(')  Fournier,  Affections  parasyphililiques.  Paris,  1894. 
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môme,  en  donnant  naissance  aux  signes  ordinaires  de  la  vérole,  justiciables, 
eux,  de  la  médication  spécifique,  sécréterait  en  second  lieu  une  toxine  dont 
l'action  serait  susceptible  de  déterminer  ultérieurement  divers  accidents, 
paimi  lesquels  figurerait  la  paralysie  générale  en  particulier,  accidents 
réfractaires  au  traitement,  en  raison  de  leur  origine  toxique  et  non  bacil- 
laire. 

La  question  des  rapports  de  la  paralysie  générale  et  du  tabès  se  rattache 
intimement  à  la  précédente,  en  ce  que  c'est  l'étiologie  syphilitique  com- 
mune supposée  des  deux  affections,  qui  sert  d'argument  principal  aux 
auteurs  qui  plaident  pour  la  doctrine  unitaire  de  la  paralysie  générale  et  du 
tabès. 

La  coexistence  des  deux  maladies  avait  été  signalée  déjà  dès  1855  par 
Horn  ('),  et  des  exemples  en  avaient  été  rapportés  par  Tûrck  (*)  et  par  divers 
observateurs,  quand  l'attention  fut  spécialement  attirée  sur  ce  point  par 
Westphal  (^)  en  Allemagne  et  par  Baillarger  (*)  en  France.  L'an  dernier,  cette 
question  a  fait  le  sujet  d'une  discussion  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
(M. M.  Raymond,  Jolfroy,  Ballet,  Rendu)  (^).  Les  arguments  échangés  lors  de 
cette  controverse  par  les  parties  adverses  ont  été  reproduits  et  en  quelque 
sorte  synthétisés  dans  deux  thèses  récentes. 

D'une  part,  M.  Nageotte  {^),  élève  de  M.  Raymond,  défend  la  doctrine  uni- 
taire, à  savoir  que  le  tabès  et  la  paralysie  générale  doivent  être  considérés 
comme  des  manifestations  diverses  d'une  seule  et  même  maladie  ;  d'autre  part, 
M.  Stojanowitch  ('),  inspiré  par  M.  Joffroy,  conclut  de  ses  recherches  que  le 
tabès  et  la  paralysie  générale  diffèrent  complètement  l'un  de  l'autre,  et  restent 
des  maladies  indépendantes,  qu'elles  soient  ou  non  réunies  chez  le  même 
malade. 

En  dernier  lieu,  M.  Fournier  est  intervenu  à  son  tour  dans  le  débat.  Il  est 
porté  à  croire  que  tabès  et  paralysie  générale,  s'ils  ne  constituent  pas  absolu- 
ment une  seule  maladie,  sont  toutefois  très  étroitement  unis  en  ce  qu'ils  figu- 
rent l'un  et  Vautre  des  affections  parasyphili tiques,  que  par  suite  la  paralysie 
générale,  tout  comme  le  tabès,  est  une  émanation  de  la  syphilis. 

En  faveur  de  cette  théorie  unitaire  on  a  fait  valoir  surtout  qu'il  existe  entre 
l'une  et  l'autre  maladie  un  grand  nombre  de  symptômes  et  une  évolution  com- 
muns ;  que  les  deux  types  morbides  s'associent  de  diverses  manières  dans  un 
grand  nombre  de  cas  ;  qu'ils  ont  une  étiologie  syphilitique  identique  ;  que 
leurs  lésions  sont  similaires  puisqu'elles  ont  une  tendance  à  diffuser  récipro- 
quement hors  de  leurs  limites,  chacune  dans  le  territoire  de  l'autre,  le  tabès 
versant  par  ses  lésions  dans  la  paralysie  générale,  cette  dernière  entraînant 
des  lésions  spinales  tabétiques. 

Les  partisans  de  l'indépendance  des  deux  affections  objectent  :  que  la  com- 

(*)  Horn,  Arch.  Berliner,  1853. 

(*)  TcRGK,  Sitzungsberichte  der  Wiener  Akadem.,  t.  XXI. 

(')  Westphal,  Tabès  dorsalis  und  Paralysis  progressiv.  AUgemeine  Zeitschrift  f.  Psijch. 
Bd.  XX. 
(*)  Baillarger,  Arch.  cliniques  des  maladies  orientales. 
(6)  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  séances  du  15  et  12  avril  et  6  mai. 
(«)  Nageotte,  Tabès  et  paralysie  générale.  Thèse  de  Paris,  1893. 
O  Stojanowitch,  Thèse  de  Paris,  1893. 
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munaulé  des  symptômes  est  plus  apparente  que  réelle  (troubles  des  réflexes  ten- 
dineux dans  les  deux  cas  à  la  vérité,  mais  exagération  ici,  abolition  là...,  etc.); 
que  l'association  des  deux  maladies  est  relativement  rare,  si  l'on  défalque  des 
statistiques  les  cas  oîi  l'on  ne  rencontre  pas  le  type  classique  de  chaque  afTcc- 
lion;  que  la  syphilis  peut  être  la  cause  habituelle  de  l'ataxie  et  de  la  paralysie 
générale,  mais  n'en  est  pas  la  cause  constante;  que  les  lésions  anatomiques, 
enfin,  ditï'èrent  essentiellement  (diffuses  et  interstitielles  dans  la  paralysie  gé- 
nérale, systématiques  et  parcnchymateuses  dans  le  tabès). 

2*^  Charcot  a  été,  d'autre  part,  l'adversaire  le  plus  convaincu  de  la  doctrine 
syphilitique  de  la  paralysie  générale.  Selon  son  opinion,  la  paralysie  générale, 
pas  plus  que  le  tabès,  n'est  en  rien  une  maladie  syphilitique,  et,  si  l'on  fait  ab- 
straction des  cas  où  la  syphilis  crée  les  apparences  de  cette  maladie  (pseudo- 
paralysie générale),  la  paralysie  générale  est  toujours  causée  par  une  prédis- 
position  nerveuse,  probablement  héréditaire,  vis-à-vis  de  laquelle  la  syphilis 
joue  seulement  le  rôle  de  cause  provocatrice. 

Ce  qu'on  peut  dire  actuellement,  c'est  que  les  statistiques  (la  nôtre  comme 
celles  de  la  plupart  des  auteurs)  démontrent  l'existence  habituelle  de  la  vérole, 
dans  les  antécédents  des  paralytiques.  Mais  à  côté  de  cette  relation  étiolo- 
gique  non  douteuse,  la  solution  pathogénique  reste  obscure;  d'ailleurs  certains 
cas  de  paralysie  générale,  qui  nous  semblent  être  en  petit  nombre,  ne  sont 
pas  ratlachables  à  la  syphilis. 

Traitement.  —  Les  auteurs  qui  considèrent  la  paralysie  générale  comme 
une  aiî'ection  dorigine  syphilitique  ont  préconisé  et  employé  le  traitement 
spécifique  sous  ses  diverses  formes;  ceux  môme  qui  n'accordent  à  la  vérole 
qu'un  rôle  secondaire,  occasionnel  et  provocateur,  ne  se  sont  pas  crus  auto- 
risés à  refuser  aux  malades  le  bénéfice  espéré  de  cette  cure.  Les  résultats  ob- 
tenus jusqu'à  ce  jour  sont  loin  d'être  encourageants. 

Néanmoins,  M.  Fournier(*)  affirme  que,  bien  qu'absolument  inefficace  et  illu- 
soire dans  l'énorme  majorité  des  cas,  le  traitement  spécifique  n'est  pas  sans 
exercer  quelquefois  une  influence  médicatrice  sur  la  paralysie  générale  des 
syphilitiques  :  c'est  ainsi  qu'on  a  pu  lui  attribuer  des  cas  d'amélioration 
notable,  et  d'autres  de  rémissions  plus  ou  moins  prolongées.  On  a  même  cité 
un  cas  de  guérison. 

Nous  ajouterons  qu'il  est  des  circonstances  où  le  diagnostic  avec  la  syphilis 
cérébrale  ne  saurait  être  affirmé  dès  le  début  avec  certitude.  Si  l'on  réfléchit 
d'autre  part  que  le  traitement  a  encore  cet  avantage  chez  un  syphilitique,  de  le 
prémunir  contre  l'éventualité  de  manifestations  spécifiques  ultérieures,  on 
comprendra  qu'il  soit  prudent  (c'était  au  reste  la  pratique  de  Charcot)  d'insti- 
tuer chez  tout  paralytique  général  avec,  ou  même,  sans  antécédents  avérés  de 
syphilis,  une  période  régulière  de  cure  spécifique.  Toutefois  ce  traitement, 
qu'on  j)rescrira  sous  forme  de  frictions  mercurielles  associées  à  l'usage  interne 
de  l'iodure  de  potassium,  ne  sera  pas  prolongé  outre  mesure,  et  s'il  ne  paraît 
être  suivi  d'aucun  résultat  favorable,  on  le  suspendra  au  bout  de  deux  à  trois 
mois.  On  aura  soin  de  surveiller  avec  grande  attention  l'administration  de 
l'iodure  de  potassium,  qui  a  paru  être  parfois  l'occasion  du  développement 
d'accidents  congeslifs. 

(')  FouRNiER,  Syphilis  et  paralysie  générale.  Bulletin  médical,  3  mai  1893,  n°  35,  p.  407. 
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Pendant  la  période  prodromique,  certaines  précautions  sont  indiquées. 
Avant  tout,  on  évitera  au  malade  tout  sujet  d'excitation.  C'est  ainsi  qu'il  devra 
3uspcndre  ses  occupations  et  se  soumettre  au  repos  dans  les  meilleures  condi- 
tions d'hygiène  physique  et  psychique  qu'il  sera  possible  de  réaliser.  A  cet 
égard,  le  séjour  à  la  campagne  ou  dans  certaines  stations  thermales  calmes  et 
tran(|uilles  pourra  ôtre  prescrit.  Le  régime  alimentaire  sera  surveillé  dans 
sa  quantité  et  dans  sa  qualité  :  on  évitera  que  le  malade,  qui  y  est  souvent 
disposé,  ne  fasse  des  repas  trop  copieux,  ne  mange  en  glouton;  on  lui  refu- 
sera les  aliments  excitants  :  les  condiments,  les  liqueurs  alcooliques,  le  thé 
et  le  café  seront  rigoureusement  supprimés. 

On  a  beaucoup  conseillé,  et  employé,  le  traitement  hydrothérapique  ; 
MM.  Christian  et  Ritti  ont  établi  qu'il  pouvait  avoir  des  conséquences  plutôt 
défavorables.  Nous  partageons  cette  opinion,  et  nous  proscrivons  tout  à  fait 
la  douche  à  pression  chez  les  paralytiques  généraux.  On  pourra  néanmoins 
avoir  recours,  dans  les  cas  avec  excitation,  soit  aux  lotions  froides  avec  une 
éponge,  soit  à  l'enveloppement  prolongé  dans  le  drap  mouillé.  Cette  der- 
nière pratique,  outre  qu'elle  est  sans  inconvénients,  a  été  appliquée  parfois 
avec  avantage. 

La  révulsion  sous  toutes  :es  formes  a  été  préconisée.  Se  basant  sur  cette 
constatation,  qu'assez  souvent  des  suppurations  accidentelles  survenues  au 
cours  de  la  maladie,  avaient  été  suivies  de  rémissions,  quelques  auteurs  ont 
tenté  de  reproduire  des  conditions  analogues  dans  un  but  thérapeutique,  en 
appliquant  et  en  entretenant  des  suppurations  prolongées  au  moyen  du  séton- 
ou  des  cautères.  On  sera,  en  tout  cas,  autorisé,  sinon  à  conseiller  des  pro- 
cédés aussi  intensifs,  du  moins  à  recourir  aux  divers  révulsifs  habituels  :  pointes 
de  feu,  badigeonnages  iodés  de  la  nuque,  etc. 

Quant  aux  médicaments  internes  proprement  dits,  il  n'en  est  guère  dans  la 
masse  de  ceux  qu'on  a  prescrits,  guidé  par  des  raisons  diverses,  qui  aient 
jusqu'ici  fait  leurs  preuves.  En  somme,  ni  la  digitale,  ni  l'ergotine,  ni  la 
strychnine,  n'ont  jamais  déterminé  d'amélioration  notable.  En  dehors  du 
bromure  de  potassium  qu'on  donnera  dans  les  cas  d'excitation,  nous  pres- 
crivons souvent  un  traitement  composé  de  l'emploi  alternatif  de  l'iodure  de 
sodium  pendant  quinze  jours,  suivi  de  l'administration  de  composés  arsenicaux 
pendant  quinze  autres  jours,  et  ainsi  de  suite  ;  en  même  temps  on  conseille 
les  purgatifs  légers  souvent  répétés,  particulièrement  ceux  à  based'aloès. 

Quand  la  maladie  sera  parvenue,  en  dépit  de  tous  efforts,  à  sa  période 
d'état,  le  mieux  sera  de  s'en  tenir  à  des  moyens  purement  hygiéniques  d'une 
part,  à  combattre  d'autre  part  les  accidents  et  les  complications  éven- 
tuelles. 

En  raison  de  l'occurrence  des  délires,  l'internement  dans  un  asile  deviendra 
souvent  nécessaire,  soit  que  ^excitation  maniaque  ait  atteint  un  degré  excessif 
et  que  le  malade  soit  devenu  dangereux  pour  les  autres,  soit  que  la  mélancolie 
s'accompagne  de  refus  d'alimentation  et  d'impulsions  au  suicide. 

Les  nombreuses  complications  susceptibles  d'intervenir  au  cours  de  la 
maladie  :  agitation  extrême,  attaques  apoplectiformes,  accès  épileptiformes, 
eschares,  etc.,  ne  comportent  pas  d'indications  particulières,  et  on  les  com- 
battra par  les  moyens  habituels. 


(056  PARALYSIE  GÉNÉRALE   PROGRESSIVE. 

L'intervention  chirurgicale ('),  soit  la  trépanation  suivie  de  lavage,  soit  la 
trépanation  simple,  soit  la  ponction  du  confluent  arachnoïdien,  a  été  pré- 
conisée dans  ces  dernières  années.  Jusqu'à  présent,  les  résultats  obtenus  ne 
paraissent  pas  assez  encourageants  pour  autoriser  les  tentatives  dans  cette 
voie. 


Bibliographie.  —  A.  Voisin,  Traité  de  la  paralysie  générale,  Paris,  1879.  —    Mendel,  Die 
•oijres^ive  Paralysis  der  Irren,  Berlin,  1880.  —  Christian  et  Ritti,  Art.  Paralysie  générale 
'  ■  ■  '        "         ■  médicales,  1885.  —  J.  Mickle,  General  Paralysis  of  the  Insane, 

SÉRiEi'x.  In  Paralysie  générale,  Paris,  Masson,  1894. 
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(•)  Clay  Shaw  et  Harisson  Cripps,  On  the  surgical  trealment  of  gênerai  paralysis.  The 
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CONSIDÉRATIONS    GÉNÉRALES 


La  pathologie  mentale,  à  l'envisager  dans  son  ensemble,  embrasse  l'étude  de 
tous  les  désordres  psychiques  quelle  qu'en  soit  la  cause,  la  nature,  la  durée  ou 
l'évolution.  Or,  sous  la  dénomination  de  troubles  psychiques,  on  doit  ranger  non 
seulement  les  perturbations  de  l'intelligence,  mais  aussi  celles  du  caractère  et 
de  la  volonté.  C'est  assez  dire  que  le  champ  de  cette  branche  de  la  pathologie 
est  des  plus  vastes.  Un  traité  complet  sur  la  matière  devrait  en  effet  compren- 
dre à  la  fois  l'étude  détaillée  des  causes  multiples  qui  sont,  à  un  titre  quel- 
«onque,  susceptibles  de  provoquer  des  troubles  cérébraux,  et  la  séméiologie  de 
ces  troubles  suivant  qu'ils  relèvent  de  tel  ou  tel  élément  étiologique;  tous  les 
délires,  quelle  qu'en  soit  l'origine,  auraient  droit  d'y  trouver  place.  Et,  de  fait, 
dans  plusieurs  des  ouvrages  tant  français  qu'étrangers  qui  traitent  de  psychia- 
trie, on  s'est  attaché  à  décrire  les  divei's  désordres  mentaux,  souvent  de  natures 
fort  diverses,  qui  sont  susceptibles  de  se  manifester  sous  l'influence  d'une 
même  condition  morbide,  au  cours  du  rhumatisme  par  exemple,  de  la  fièvre 
typhoïde,  des  affections  du  cœur,  de  l'état  puerpéral,  etc. 

Nous  ne  saurions  pour  plusieurs  motifs  procéder  de  la  sorte  :  ni  l'ordon- 
nance générale  de  ce  traité,  ni  le  court  espace  qui  nous  est  assigné,  ne  se 
prêtent  à  une  revision  des  troubles  psychiques  dits  symptomatiques,  dont  on 
trouvera  d'ailleurs  une  description  au  moins  ébauchée  aux  chapitres  de  ce 
livre  qui  traitent  des  maladies  aiguës  fébriles,  des  affections  cardiaques  ou 
rénales,  de  toutes  celles,  en  un  mot,  au  cours  desquelles  des  désordres  cérébraux 
de  diverses  formes  et  de  nature  variable  peuvent  intervenir  à  titre  de  com- 
plication. 

Nous  visons  simplement  à  décrire  les  maladies  mentales  qu'on  désigne  com- 
munément, sous  le  nom  de  vèsanies  ou  de  psychoses.  Il  s'agit  là  de  véritables 
entités  morbides  ou  au  moins  d'affections  que,  jusqu'à  nouvel  ordre,  la  clinique 
nous  oblige  à  considérer  comme  ayant,  au  même  titre  que  les  névroses  (épilepsie, 
hystérie,  chorée,  neurasthénie),  une  sorte  d'autonomie  et  d'individualité  propre. 
Toutefois,  il  faut  le  dire,  les  caractères  de  ces  diverses  individualités  morbides 
ne  sont  pas  tellement  nets  que  tous  les  auteurs  soient  d'accord  lorsqu'il  s'agit 
de  spécifier  ces  dernières  et  de  les  classer  :  à  vrai  dire,  lorsqu'on  se  trouve  en 
face  de  la  réalité  concrète,  c'est-à-dire  des  cas  individuels,  on  s'aperçoit  vite 
que  les  groupements  adoptés,  quels  qu'ils  soient,  ne  résument  qu'imparfaite- 
ment les  faits  cliniques.  On  ne  nous  en  voudra  pas  si  nous  accusons  un  peu 
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plus  qu'il  ne  conviendrait  les  contours  des  types  dont  nous  avons  à  tracer  la 
description  :  c'est,  ce  nous  semble,  le  meilleur  moyen  d'initier  le  lecteur  à  un 
chaintre  de  la  pathologie  qui  lui  est  d'ordinaire  peu  familier. 

Coup  d'œil  historique.  —  Les  troubles  cérébraux  qui  constituent  ce  qu'on 
appelle  vulgairement  la  folie  sont  d'habitude  assez  bruyants  pour  attirer  l'at-' 
tention  la  moins  prévenue  ;  aussi  comprend-on  qu'ils  n'aient  pas  échappé  aux 
observateurs  môme  les  plus  anciens.  Mais  s'il  sont  en  général  d'une  constatation 
facile,  leur  étude  méthodique  et  leur  classement  logique  présentent  des  diffi- 
cultés particulières.  D'autre  part,  comme  ils  sont  la  traduction  extérieure  des 
maladies  de  Yesprit,  l'opinion  qu'on  s'en  est  faite  aux  divers  âges  devait  se 
ressentir  des  tendances  philosophiques  de  chaque  époque.  Dans  l'antiquité  et 
au  moyen  âge  l'aliéné  fut  considéré  moins  comme  un  malade  que  comme  un 
inspiré  du  ciel  ou  un  possédé  de  l'enfer,  et  à  vrai  dire,  jusqu'à  la  fin  du 
xvm*  siècle  et  au  commencement  du  nôtre,  on  ne  trouve  dans  les  auteurs  que 
des  indications  écourtées  et  des  descriptions  vagues  et  sommaires.  Quelques 
noms  cependant  se  détachent  au  milieu  de  ceux  dont  la  préoccupation  était 
plutôt  de  philosopher  sur  la  folie  que  de  la  décrire  :  Arétée  de  Cappadoce 
(80  après  J.-C),  l'un  des  meilleurs  observateurs  de  l'antiquité,  nous  a  laissé  de 
la  manie  et  de  la  mélancolie  des  descriptions  qui  sur  plus  d'un  point  sont  d'une 
exactitude  remarquable;  Cœlius  Aurelianus  (250  ans  après  J.-G.)  a  émis  sur  le 
traitement  de  l'aliénation  mentale  des  vues  dont  la  justesse  nous  surprend.  Il 
recommandait  les  procédés  de  douceur,  la  substitution  de  la  non-contrainte  à  la 
violence;  il  préconisait  l'isolement.  Du  ni^  au  xvn«  siècle  on  chercherait  vaine- 
ment dans  la  littérature  médicale  une  œuvre  vraiment  marquante  sur  la  folie  ; 
Il  faut  arriver  à  Willis  (1622-1675)  pour  retrouver,  noyés  à  la  vérité  au  milieu 
de  considérations  théoriques  vagues  et  hypothétiques,  des  aperçus  marqués 
au  coin  d'une  bonne  observation,  sur  la  manie,  la  mélancolie,  la  stupeur  et 
aussi  sur  le  traitement  des  aliénés. 

A  la  fin  du  xvni<^  siècle,  malgré  les  dissertations  nombreuses  auxquelles,  aux 
divers  âges,  avaient  donné  lieu  les  causes  et  la  nature  de  la  folie,  les  données 
positives  acquises  étaient  encore  bien  peu  de  chose.  Elles  se  réduisaient  aux 
quelques  notions  que,  mieux  que  les  autres  sinon  les  seuls,  avaient  mises  en 
relief  les  trois  auteurs  dont  les  noms  marquent  dans  l'histoire  de  l'aliénation 
mentale  jusqu'à  l'époque  moderne.  On  savait  qu'il  y  a  des  aliénés  agités,  les 
maniaques,  d'autres  déprimés  et  tristes,  les  mélancoliques,  d'autres  dont  les 
facultés  intellectuelles  sont  profondément  affaiblies.  Mais  on  avait  à  peine 
entrevu  que  ces  derniers  forment  des  catégories  diverses  :  la  stupeur  de  Willis 
englobait  à  la  fois  la  démence  et  l'idiotie.  D'ailleurs  les  fous,  qu'on  connaissait 
mal,  et  à  l'étude  desquels  on  s'intéressait  peu,  étaient  à  peine  considérés 
comme  des  malades.  «  A  Bicôtre,  à  la  Salpôtrière,  dit  Pariset(*),  le  vice,  le 
crime,  le  malheur,  les  infirmités,  les  maladies  les  plus  dégoûtantes  et  les  plus 
disparates,  tout  était  confondu  comme  les  services.  Les  bâtiments  étaient  inha- 
bitables. Les  hommes  y  croupissaient  couverts  de  fange,  dans  des  loges  toutes 
de  pierre,  étroites,  froides,  humides,  privées  d'air  et  de  jour  et  meublées  seu- 
lement d'un  lit  de  paille,  qu'on  renouvelait  rarement  et  qui  bientôt  devenait 

<*}  Pabiset.  Éloge  de  Pinel,  Académie  de  médecine. 
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iofect  :  repaires  affreux  où  l'on  se  ferait  scrupule  de  placer  les  plus  vils  animaux. 
Les  aliénés  que  l'on  jetait  dans  ces  cloaques  étaient  à  la  merci  de  leurs  infir- 
miers, et  ces  infirmiers  étaient  des  malfaiteurs  que  l'on  tirait  de  la  prison. 
Les  malheureux  malades  étaient  chargés  de  chaînes  et  garrottés  comme  des 
îbrçats.  Ainsi  livrés  sans  défense  à  la  brutalité  de  leurs  gardiens,  ils  étaient 
l'objet  des  plus  cruels  traitements,  qui  leur  arrachaient  jour  et  nuit  des  cris  et 
des  hurlements  que  rendait  encore  plus  effrayants  le  bruit  de  leurs  chaînes.  » 

La  fin  du  xvni'=  siècle  vit  se  réaliser  une  réforme  que  réclamaient  depuis  long- 
temps les  sentiments  élémentaires  d'humanité.  En  France  en  1795,  Ph.  Pinel, 
secondé  par  le  surveillant  Pussin,  brisait  les  chaînes  des  aliénés  et  substituait 
le  régime  de  la  bienveillance  et  de  la  douceur  à  celui  de  la  violence  et  de  la 
force;  à  la  môme  époque  William  Tuke,  citoyen  de  la  ville  d'York,  fondait  une 
maison  de  santé  où  les  fous  devaient  être  traités  suivant  la  même  méthode 
que  Pinel  préconisait  chez  nous.  L'importance  de  celte  réforme  fut  immense 
au  double  point  de  vue  humanitaire  et  scientifique.  Dès  les  premières  années 
de  notre  siècle  en  effet,  les  aliénés,  assimilés  jusque-là  aux  criminels  dange- 
reux^ deviennent  des  malades  qu'on  s'attache  non  seulement  à  soigner  avec 
égards,  mais  à  étudier  avec  intérêt. 

La  nosographie  de  Pinel  était  des  plus  sommaires  :  elle  ne  témoignait  pas 
d'un  grand  progrès  sur  celle  de  Willis.  Pinel  admettait  quatre  catégories 
d'aliénés  :  les  maniaques,  les  mélancoliques,  les  déments  et  les  idiots.  Esquirol, 
médecin  de  Charenton,  fît  faire  un  pas  considérable  à  la  pathologie  mentale, 
en  décrivant  une  cinquième  catégorie  de  malades,  les  monomaniaques  :  Ainsi 
le  délire  dit  partiel,  qui  tient  dans  la  clinique  psychiatrique  une  si  large  place, 
prenait  rang  à  côté  des  délires  généraux  (manie  et  mélancolie)  et  des  affaiblis- 
sements de  l'intelligence  (démence,  idiotie).  Pinel  et  Esquirol  peuvent  être 
tenus  pour  les  vrais  fondateurs  de  la  psychiatrie  ;  leurs  idées  l'ont  longtemps 
dominée  d'une  façon  absolue  :  mais  les  découvertes  se  sont  succédé,  qui  ont 
montré  l'insuffisance  et  l'imperfection  de  leur  œuvre. 

Bayle,  élève  d'Esquirol,  découvre  et  décrit  le  premier  (1822-1 825),  sous  le  nom 
A'arachnitis,  la  paralysie  générale  progressive,  dont  les  travaux  de  Georget,  de 
Délaye  et  surtout  de  Calmeil  allaient  mettre  mieux  en  relief  les  symptômes  et 
les  lésions. 

Lasègue,  en  1852,  ouvre  des  horizons  nouveaux  sur  les  folies  partielles  en 
faisant  connaître  le  délire  des  persécutions. 

En  1854,  J,-P.  Falret  et  Baillarger  démontrent  que  les  accès  de  manie  et  de 
mélancolie  peuvent  s'associer  de  façon  à  constituer  des  accès  conjugués,  réa- 
lisant par  leur  réunion  et  leur  succession  une  forme  nouvelle  de  folie,  la  folie 
à  double  forme  ou  folie  circulaire. 

Deux  ans  après  (1856)  en  Suède,  Magnus  Huss  attire  l'attention  sur  les 
troubles  psychiques  dus  à  l'alcoolisme,  et  jette  ainsi  les  bases  de  l'histoire  des 
folies  toxiques. 

Avec  Morel,  la  pathologie  mentale  s'oriente  dans  une  direction  nouvelle. 
Jusqu'à  lui  elle  avait  visé  presque  exclusivement  la  description  de  symptômes 
ou  de  syndromes;  Morel  montre  l'importance  prépondérante  de  l'étiologie  dans 
la  classification  des  maladies  mentales.  Il  fait  ressortir  le  rôle  capital  de  l'hé- 
rédité et  de  la  dégénérescence  dans  la  genèse  des  psychoses  (1857).  La  psy- 
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chiatrie,  qui  n'avait  été  pour  ainsi  dire,  jusque-là,  qu'une  séméiologie,  tend  dès 
lors  à  élargir  son  cadre;  elle  s'oriente  vers  une  nosologie  moins  étroite  et  plus 
scientifique,  et  bientôt,  quand  on  voudra  constituer  des  espèces  morbides,  on 
n'envisagera  pas  seulement  les  symptômes  (communs  à  des  types  divers)  par 
lesquels  elles  se  traduisent,  mais  aussi  les  causes  qui  les  provoquent  et  l'évolu- 
tion qu'elles  suivent. 

Dans  cette  sommaire  énumération  des  travaux  qui  marquent  les  dates  prin- 
cipales de  l'histoire  de  la  psychiatrie,  il  convient  de  rappeler  la  découverte  de 
la  localisation  de  l'aphasie  par  Broca  (1861).  En  montrant  qu'une  fonction  spé- 
ciale a  pour  centre  un  territoire  parfaitement  isolé  et  bien  circonscrit,  Broca  a 
ouvert  la  voie  aux  recherches  qui  de  nos  jours  ont  jeté  la  vive  lumière  que  l'on 
sait  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  cérébrales. 

Ce  sont  là  les  progrès  marquants;  mais  les  auteurs  qui  y  ont  attaché  leur 
nom  ne  sont  pas  les  seuls  qui  aient  contribué  en  ce  siècle  à  l'avancement  de  la 
médecine  mentale  en  France.  Il  convient  de  rappeler  les  noms  de  Parchappe, 
de  Ferrus,  de  Renaudin,  de  Delasiauve,  les  travaux  de  Leuret  sur  le  traite- 
ment moral  de  la  folie,  ceux  de  Félix  Voisin  sur  l'idiotie,  de  Moreau  (de  Tours) 
sur  la  psychologie  morbide  et  le  haschisch,  de  Trélat  sur  la  folie  lucide,  de 
Marcé  sur  la  folie  des  femmes  enceintes,  enfin  les  études  médico-légales  de 
Fodéré,  Marc,  Legrand  du  Saulle. 

Tandis  qu'en  France  les  aliénistes,  fidèles  à  la  méthode  d'observation,  rema- 
niaient progressivement,  à  la  lumière  de  faits  nouveaux,  l'édifice  par  trop 
simple  élevé  par  Pinel  et  par  Esquirol,  en  Allemagne  on  se  laissait  absorber 
surtout  par  des  préoccupations  théoriques  :  Stahl  y  avait  fait  école  avec  Lan- 
germann,  Ideler  et  surtout  Heinroth  (1773-1843),  les  chefs  de  V école  psycho- 
logique allemande.  Pour  Heinroth  la  folie  a  sa  source  dans  l'absence  de  mora- 
lité, la  perte  de  la  liberté  est  son  caractère  essentiel  et  l'attachement  aux 
vérités  de  la  religion  chrétienne  son  meilleur  préservatif.  Ces  idées  fortement 
empreintes  de  métaphysique  ne  tardèrent  pas  à  amener  une  réaction,  et  les 
représentants  de  Yécole  somatique,  Nasse,  Friedreich,  Jacobi,  Shrœder  van  der 
Kolk,  celui-là  Hollandais,  s'attachèrent  à  prouver  que  la  folie,  loin  d'être 
d'essence  spirituelle,  se  rattache  à  des  lésions  organiques  cérébrales  ou  vis- 
cérales. On  en  arriva  ainsi  à  exagérer  le  rôle  des  folies  dites  sympathiques,  dont 
la  multiplication  abusive  témoignait  de  la  louable  tendance  à  trouver  le  point 
de  départ  de  tous  les  troubles  mentaux  dans  une  lésion  matérielle.  Dans  ces 
dernières  années,  en  Allemagne  comme  ailleurs,  la  pathologie  mentale  a  été 
envisagée  d'un  esprit  plus  rigoureux  et  plus  positif.  Avec  Griesinger,  Meynert, 
Westphal,  pour  ne  citer  que  les  disparus,  elle  a  décidément  adopté  la  méthode 
des  sciences  naturelles. 

En  Angleterre,  en  Amérique,  en  Belgique,  on  n'est  pas  resté  étranger  au 
mouvement  qui  en  ce  siècle  a  conduit  à  mieux  étudier  et  à  mieux  traiter  les 
aliénés.  Les  leçons  de  Guislain  (de  Gand)  sur  les  phrénopathies  ont  eu  un 
légitime  retentissement  (1797-1860).  Les  progrès  auxquels  les  auteurs  anglais 
et  américains  ont  concouru  sont  plutôt  d'ordre  pratique  que  nosographique. 
C'est  à  Rush  et  surtout  à  Gardiner  Ilill  et  Gonolly  qu'on  doit  d'avoir  préconisé 
dans  le  traitement  des  maladies  mentales  le  système  du  norestraint,  c'est-à- 
dire  la  suppression  radicale  de  tous  les  moyens  mécaniques  de  contention. 


LES  PSYCHOSES.  1061 

Lorsqu'on  compare  l'état  actuel  de  la  science  mentale  à  ce  qu'elle  était  au 
commencement  du  siècle,  on  constate  ({ue  peu  de  branches  de  la  pathologie 
ont  fait  plus  de  progrès,  en  dépit  des  obscurités  et  de  la  confusion  qui  régnent 
encore  sur  bien  des  points.  Partout  aujourd'hui,  en  Italie  comme  en  Alle- 
magne, en  Russie  comme  en  Angleterre,  en  Amérique  comme  en  France,  il  y 
a  dos  aliénistes  de  valeur  dont  les  travaux  et  l'enseignement  sont  justement 
appréciés.  Les  aliénés  sont,  dans  leur  infortune,  assurés  d'une  protection,  grâce 
à  des  lois  humanitaires  dont  la  loi  française  de  1838,  pour  avoir  été  la  plus  atta- 
quée, n'est  pas  la  moins  tutélaire  ;  et  les  asiles  où  on  les  reçoit  ne  rappellent 
guère,  ni  par  leur  organisation,  ni  par  le  régime  auquel  on  y  soumet  les  ma- 
lades, les  geôles  d'avant  la  Révolution. 

Classification  des  psychoses.  —  La  classification  des  maladies  mentales  est 
l'une  des  questions  sur  lesquelles,  en  l'état  actuel,  l'accord  est  le  plus  diffi- 
cile à  établir  :  chaque  auteur,  pour  ainsi  dire,  a  la  sienne.  Ce  n'est  pas  seule- 
ment sur  les  détails  que  portent  les  dissentiments,  c'est  sur  la  base  même  qui 
doit  servir  d'assise  aux  groupements  proposés.  C'est  ainsi  qu'on  a,  suivant  les 
époques  et  les  tendances,  fait  reposer  ces  classifications  tantôt  sur  la  sym- 
ptomatologie  pure  (Esquirol,  Marcé,  Clouston),  tantôt  sur  une  psychologie 
plus  ou  moins  superficielle  (Hammond),  sur  une  anatomie  pathologique 
hypothétique  (A.  Voisin,  Luys)  ou  une  étiologie  insuffisante  (Morel).  On  a 
visé  enfin  à  faire  un  classement  nosologique,  c'est-à-dire  à  constituer  des 
espèces  naturelles  en  tenant  compte  d'un  ensemble  de  caractères,  causes, 
symptômes,  évolution,  lésions  quand  il  y  a  lieu  (Magnan,  Krafït-Ebing, 
Schtile,  etc.).  L'entente  est  si  difficile  à  réaliser  qu'au  congrès  de  médecine 
mentale  de  Paris,  en  1889,  on  n'a  pu  aboutir  à  une  classification  destinée  à 
servir  à  la  statistique  internationale,  qu'à  la  faveur  d'un  compromis  et  en  élu- 
dant toute  idée  doctrinale;  le  groupement  adopté  réalise  plutôt  une  table  des 
matières  qu'une  classification  vraie. 

La  plupart  des  aliénistes  s'accordent  à  reconnaître  que  ni  la  psychologie 
pure,  ni  l'anatomie  pathologique,  ni  l'étiologie  à  elles  seules  ne  peuvent  servir 
de  fondement  à  un  classement  naturel  ni  même  pratique.  Les  groupes  basés 
sur  la  symptomatologie  ont  le  mérite  d'être  vrais,  mais  la  pathologie,  on  ne 
peut  le  nier,  n'est  pas  simplement  une  séméiologie.  Au  fond,  entre  les  classifi- 
cations symptomatiques  et  nosologiques  adoptées  aujourd'hui  de  divers  côtés, 
le  désaccord  tend  à  ne  plus  porter  que  sur  des  questions  de  détails. 

Quand  on  envisage  les  divers  délirants  on  en  voit  qui  s'isolent  immédiate- 
ment des  autres  pour  constituer  un  premier  groupe;  ce  sont  ceux  qui  sont 
affectés  de  lésions  organiques  du  cerveau  (encéphalite  diffuse,  ou  lésions  cir- 
conscrites de  diverses  natures).  Viennent  ensuite  ceux  dont  les  troubles  céré- 
braux se  rattachent  à  une  intoxication  bien  définie,  les  alcooliques  par  exemple. 
Les  malades  affectés  de  névroses  (épilepsie,  chorée,  hystérie)  forment  un  troi- 
sième groupe  qui  serait  aussi  parfaitement  circonscrit  si  les  symptômes  men- 
taux qu'on  y  observe  relevaient  toujours  de  la  névrose  qu'ils  accompagnent  et 
n'étaient  pas  parfois  de  simples  troubles  associés  appartenant  à  la  catégorie 
qu'il  nous  reste  à  indiquer.  Cette  quatrième  classe  est  celle  des  vésanies  pro- 
prement dites.  C'est  la  seule  dont  nous  ayons  à  nous  occuper  ici,  puisque  la 
folie  due  à  des  lésions,  la  folie  toxique,  les  folies  liées  aux  névroses,  ont  été  ou 
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seront  étudiées  avec  les  maladies  qui  les  produisent  :  à  la  vérité,  la  subdivision 
de  ce  groupe  est  celle  qui  se  prête  le  plus  à  la  conlroverse.  Nous  adopterons 
la  suivante,  quitte  à  la  légitimer  chemin  faisant  : 

1"  .Manie; 

2°  Mélancolie; 

ô"  Confusion  mentale; 

A"  Délire  aigu  qui  nous  paraît  devoir  élre  plus  logiquement  rapproché  de  In 
confusion  mentale  que  de  la  manie,  contrairement  à  la  manière  de  voir  de  la 
plupart  des  auteurs; 

5''  Folie  périodique  ou  intermittente; 

G"  Délire  de  persécution  à  évolution  systématique; 

7"  État  mental  et  délire  des  dégénérés. 

Bibliographie  générale.  —  (Nous  désirons,  une  fois  pour  toutes,  dire  la  règle  qui  nous 
a  guidé  dans  le  choix  des  indications  bibliographiques  qu'on  trouvera  soit  au  cours,  soit 
à  la  tin  de  chacun  des  articles  qui  suivent;  au  cours  des  articles  nous  avons  mentionnné 
les  travau.x  et  mémoires  relatifs  à  quelque  point  particulier  de  la  question;  à  la  fin  nous 
avons  cité  les  principaux  ouvrages  ou  travaux  d'ensemble  auxquels  le  lecteur  devra  so 
reporter  soit  pour  y  trouver  une  étude  plus  développée  du  sujet,  soit  pour  y  chercher  une 
bibliographie  plus  détaillée  et  plus  complète.)  Esquirol  :  Des  maladies  mentales,  '2  vol.. 
Paris,  1858.  —  M.\x  Pakchappe  :  Traité  théorique  et  pratique  de  la  folie,  Paris,  1841.  —  Cal- 
MEIL  :  De  la  folie  sous  le  point  de  vue  palhologirjuc,  philosophique,  historique  et  judiciaire. 
2  vol.,  Paris,  1845.  —  Guislain  :  Traité  de  Valiénation  mentale  et  des  asiles  d'aliém's,  Amster- 
dam. 18-2G;  Leçons  orales  sur  les  phrénopathies,  5  vol.,  Gand,  1852.  —  Spielmann  :  Uiagnostir 
der  Geisleskrankheiten,  Prague.  1855.  —  B.  A.  Morel  :  Traité  des  maladies  mentales,  Paris. 
1850.  —  PSEUMANX  :  Lehrbuch  der  Psychiatrie,  Erlangen,  18tii).  —  Marge  :  Traité  pratique  des 
maladies  mentales,  Paris,  1862.  —  Leidesdorf  :  Lehrbuch  der  psychischen  Krankheiten. 
Erlangen,  1865.  —  A.  Fovillé  :  Article  Folie  in  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chi- 
rurgie pratiques,  Paris,  1872.  —  Griesinger  :  Traité  des  maladies  mentales.  Traduction  fran- 
çaise, par  DouMic,  Paris,  1875.  —  Dagonet  :  Nouveau  Traité  des  maladies  mentales,  Paris. 
1894.  —  CoTARD  :  article  Folie  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  Paris, 
1877.  Emminghaus  :  Allf/emeine  Psychopathologie,  Leipzig,  1878.  —  Bucknill  et  H.  Tuke  : 
A  manual  of  psychological  medicine,  London,  1879.  —  J.  Luys  :  Traité  clinique  et  pratique 
des  maladies  mentales,  Paris,  1881.  —  B.  Ball  et  A.  Ritti  :  article  Délire  du  Dictionnaire 
encyclopédique  des  sciences  médicales,  Paris,  1882.  —  Mausdley  :  la  Pathologie  de  Vesprit. 
Traduction  française,  par  Germont.  Paris,  1885. — kw^sn-r  :  Lehrbuch  der  Psychiatrie, 'Le.\\)Zig. 
1885.  —  Neumann  :  Leitfaden  der  Psychiatrie,  Breslau,  1885.  —  Krafft-Ebing  :  Lehrbuch  der 
Psychiatrie,  Stuttgard,  1885  et  1890.  —  B.Ball  :  Leçons  sur  les  maladies  mentales,  Paris,  1885. 

—  W.  A.  Hammond  :  A  treatise  on  insanity,  London,  1885. —  Morselli:  Manuel  de  séméiotiquc 
psychiatrique,  Turin,  1885.  —  Glouston  :  Clinical  lectures  on  mental  diseases,  London,  1887. 

—  Kroepelin  :  Psychiatrie,  Leifjzig,  1887.  —  Schule  :  Traité  clinique  des  m.aladies  mentales. 
Traduction  française  de  J.  Dagonet  et  Duhamel,  Paris,  1888.  —  Bevan-Lewis  :  A  text-booh 
of  mental  diseases,  London,  1889.  —  A.  Cullerre  :  Traité  pratique  des  maladies  mentales. 
Paris,  1890.  —  E.  Régis  :  Manuel  pratique  de  médecine  mentale,  2°  édition,  Paris,  189.'.  — ^ 
Spitzka  :  Insanity,  its  classification,  diagnosis  and  treatment,  New- York,  1892.  —  Hack  Tuke  : 
A  dictionnartj  of  psychological  medicin,  2  vol.,  London,  1892.  —  Kirchoff  :  Lehrbuch  der  Psy- 
chiatrie, Leipzig,  1892.  —  P.  Sollier  :  Guide  pratique  des  maladies  mentales,  Paris,  1895. 


MANIE 

(Allemand  :  Tobsucht;  anglais  :  Mania;  italien:  Pazzia.) 

Définition.  —  Le  mot  manie  peut  être  pris  dans  une  double  acception  : 
syndromique  et  nosologique. 

Envisagée  en  tant  que  syndrome,  la  manie  est  caractérisée,  comme  l'a  dit 
Baillarger,  «  par  une  surexcitation  générale  et  permanente  des  facultés  Intel- 
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lecluelles  et  morales  (/)  ».  Elle  consiste  en  un  d(^lire  généralisé,  avec  impossi- 
bilité de  fixer  l'attention,  incohérence  apparente  des  idées,  besoin  tumultueux 
de  mouvement  et  tendance  aux  impulsions  violentes. 

Ce  syndrome  s'observe  dans  des  situations  cliniques  fort  diverses  :  au  début 
ou  au  cours  de  la  paralysie  générale  progressive,  dans  la  folie  intermittente 
simple,  à  double  forme  ou  circulaire,  chez  les  dégénérés,  chez  certains  alcoo- 
liques en  proie  aux  illusions  et  aux  hallucinations,  dans  les  névroses,  particu- 
lièrement dans  l'épilepsie.  Nous  parlerons,  à  l'occasion  de  ces  diverses  affec- 
tions, des  accès  de  manie  symplomalique  qui  s'y  rencontrent. 

Mais,  indépendamment  des  cas  de  manie  qu'on  doit  sans  conteste  rattacher  à 
l'une  ou  à  l'autre  des  maladies  mentales  précédemment  mentionnées,  il  en  est 
qui  se  présentent  à  l'état  d'isolement.  On  pourrait  dire  qu'on  a  alors  affaire  à 
la  manie  essentielle,  si  cette  épithète  n'était  h  plusieurs  égards  défectueuse  et 
ne  devait  être  rayée  de  la  nomenclature. 

La  manie  constitue  alors  une  psychose  autonome,  caractérisée  par  un  accès 
d'état  maniaque,  durant  de  quelques  semaines  à  plusieurs  mois,  susceptible 
quelquefois  de  récidiver  ou  de  passer  à  l'état  chronique  :  c'est  la  manie  idiopa- 
thique,  que  les  auteurs  allemands  (Schiile,  Krafft-Ebing)  classent  parmi  les 

PSYCHO-NÉVROSES. 

Il  est  possible  que  cette  psychose  soit  appelée  à  disparaître  du  cadre  nosolo- 
gique  :  en  efîet,  à  mesure  que  la  pathologie  mentale  a  progressé,  son  champ 
s'est  de  plus  en  plus  restreint.  La  découverte  de  la  paralysie  générale,  notam- 
ment, celle  des  états  de  dégénérescence  mentale,  ont  permis  d'en  distraire  des 
cas  nombreux  qu'autrefois  on  lui  rapportait  indûment. 

Tout  autorise  à  penser  que  ce  travail  de  dissociation  d'un  groupe  symptoma- 
tiquement  bien  défini,  mais  mal  caractérisé  pathogéniquement,  amènera  à 
rattacher  à  des  états  morbides  précis  ce  qui  nous  reste  du  groupe  manie. 

Quoi  qu'il  en  soit,  en  l'état  actuel  de  la  science,  on  est  encore  obligé  de 
décrire  une  manie  idiopathique,  qui  réunit  tous  les  cas  ne  rentrant  pas  dans 
l'une  ou  l'autre  des  catégories  dont  nous  avons  parlé  plus  haut  et  dont  la 
description  sera  tracée  plus  loin. 

Historique.  —  La  manie,  envisagée  du  moins  comme  syndrome,  est  de 
toutes  les  affections  mentales  la  plus  anciennement  connue  ;  elle  n'était  pas 
ignorée  d'Hippocrate  ;  et  nous  savons  qu'Arétée  et  beaucoup  plus  tard  Willis 
l'ont  observée  et  décrite.  Elle  figure  au  premier  rang  dans  la  classification 
d'ailleurs  très  simple  de  Pinel  et  d'Esquirol.  Mais  la  description  de  ces  auteurs, 
purement  symptomatique,  vise  à  la  fois  l'entité  manie  telle  qu'on  la  conçoit 
aujourd'hui  et  les  manies  secondaires  qu'on  en  a  depuis  séparées.  Ce  travail 
de  disjonction  ne  s'est  pas  fait  sans  difficultés,  et  beaucoup  de  descriptions, 
même  récentes,  se  ressentent  encore  de  la  confusion  ancienne.  Si  l'on  dis- 

(')  Celte  formule  peut  être  tenue  pour  satisfaisante  au  point  de  vue  purement  clinique. 
Toutefois,  Conolly  Norman  (Dictionary  of  psychological  medicine,  London,  1892)  observe 
avec  raison  qu'au  point  de  vue  psychologique  elle  est  incorrecte.  En  effet,  les  facultés  qui 
tiennent  dans  la  vie  mentale  la  place  la  plus  élevée,  le  jugement  dans  la  sphère  intellec- 
tuelle, l'aptitude  à  maintenir  la  bonne  équilibration  des  sentiments  dans  la  sphère  morale, 
sont  précisément  celles  qui  sont  le  plus  atteintes  dans  la  manie.  Les  facultés  qui  sont  exal- 
tées sont  au  contraire  celles  d'ordre  inférieur  :  d'où  la  perte  caractéristique  du  pouvoir  de 
contrôle,  en  même  temps  qu'un  état  émotionnel  instaljlc  et  une  extrême  mobilité  de  l'ima- 
gination. 
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tingue  avec  soin  de  la  manie  idiopalhique  les  états  maniaques  rencontrés  au 
cours  de  la  paralysie  générale  ou  dans  1  epilepsie,  il  n'en  est  plus  de  même 
de  la  manie  symplomatique  de  la  folie  intermittente  ou  des  états  dégénératifs. 
Cela  tient  sans  doute  d'une  part  à  ce  que  l'accord  n'est  pas  unanime  sur 
l'autonomie  de  ces  dernières  espèces  morbides,  et  aussi  à  ce  qu'en  clinique 
la  distinction  entre  les  accès  de  manie  qui  en  dépendent  et  la  manie  simple 
n'est  pas  toujours  aisée  à  faire.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut  dire  que  les 
progrès  réalisés  dans  la  description  de  la  manie  ont  consisté  surtout  à  démem- 
brer ce  groupe,  et  c'est  à  l'occasion  de  l'étude  des  affections  qu'on  en  a 
disjointes  que  nous  signalerons  les  travaux  particuliers  qui  ont  concouru  à 
ces  progrès. 

Fréquence.  —  Les  statistiques  dressées  par  les  divers  auteurs  relative- 
ment à  la  fréquence  de  la  manie  sont  très  variables.  Au  commencement  du 
siècle  on  tenait  cette  maladie  pour  très  commune  ;  Pinel  la  disait  même  la  plus 
commune  de  toutes  les  affections  mentales  :  d'après  les  chiffres  recueillis  à  la 
Salpêtrière  de  1801  à  1805,  il  trouvait  60  maniaques  sur  100  aliénées.  Esquirol, 
sur  un  relevé  de  dix  années  fait  à  Charenton,  arrivait  à  35  pour  100  ;  Calmeil, 
d'après  une  statistique  dressée  dans  des  conditions  analogues,  à  25  pour  100. 
Marcé,  à  la  Salpêtrière  et  à  Bicêtre,  n'a  plus  trouvé  que  14  pour  100,  et,  en  187'2, 
A.  Foville  à  Charenton  7  pour  100.  Clouston  ('),  sur  un  total  de  1778  malades 
admis  en  cinq  ans  à  l'asile  royal  d'Edimbourg,  a  vu  la  manie  figurer  996  fois, 
soit  un  peu  plus  de  50  pour  100.  Si  les  chiffres  sont  aussi  variables,  cela  tient 
sans  doute  pour  une  part  à  ce  que  le  nombre  relatif  d'hommes  et  de  femmes 
compris  dans  les  diverses  statistiques  a  été  différent  :  or  on  sait  que  la  manie 
est  beaucoup  plus  commune  chez  la  femme.  D'autre  part,  il  est  bien  certain 
que  toutes  ces  statistiques  ne  procèdent  pas  de  la  même  base.  On  est  en  droit 
de  penser,  par  exemple,  que  Pinel  et  Esquirol  ont  mis  à  l'actif  de  la  manie 
beaucoup  de  cas  se  rapportant  à  la  paralysie  générale  ou  à  la  dégénérescence 
mentale,  qui  étaient  mal  connues  de  leur  temps.  C'est  sans  aucun  doute  parce 
qu'on  a  de  jour  en  jour  mieux  limité  le  champ  de  la  manie  idiopathique  que 
les  chiffres  exprimant  sa  fréquence  sont  allés  en  se  réduisant.  [M.  Garnier  ('), 
sur  8  139  aliénés  qui  ont  passé  en  trois  ans  (1886-87-88)  à  l'infirmerie  spéciale 
du  dépôt,  n'a  relevé  que  531  cas  de  manie,  soit  un  peu  plus  de  6  pour  100. 
Nous  voilà  bien  loin  des  chiffres  de  Pinel.  Et  l'on  est  en  outre  en  droit  de 
penser  que  celui  donné  par  M.  Garnier  est  encore  trop  fort,  car  les  malades  ne 
séjournant  pas  à  l'infirmerie  spéciale,  il  n'est  pas  toujours  possible  d'y  porter 
un  diagnostic  précis,  et  l'on  est  forcément  amené  à  faire  figurer  dans  le  total 
des  cas  de  manie  un  certain  nombre  de  ceux  qu'un  examen  ultérieur  permet 
de  rattacher  à  la  paralysie  générale  ou  à  la  dégénérescence  mentale.  Le  fait 
est,  si  nous  nous  en  rapportons  à  nos  observations  de  Sainte-Anne,  que  la 
manie  est  une  affection  assez  rare. 

Ètiologie.  —  La  manie  se  montre  surtout  pendant  l'adolescence  et  Vâge 
adulte.  De  toutes  les  maladies  mentales,  c'est  celle  qu'on  observe  le  plus  sou- 
vent avant  vingt  ans.  Le  maximum  de  fréquence  a  lieu  de  vingt  à  trente 
Après  trente  ans,  elle  est  moins  commune,  et  passé  cinquante  ans  elle  devient 
rare. 

(*)  Clouston,  Clinical  Lectures  on  mental  diseuses,  London,  1887,  p.  204. 
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Elle  affecte  plus  souvent  les  femmes  que  les  hommes.  L'opinion  contraire  a 
été  soutenue,  mais  c'était  à  une  époque  où  la  paralysie  générale  était  encore 
mal  connue  et  où  l'on  mettait  par  erreur  à  l'actif  de  la  manie  des  cas  relevant 
de  l'encéphalite  difl'use. 

Les  accès  éclatent  plus  souvent  au  pnntemps  et  en  été  qu'en  hiver  et  à 
l'automne. 

h'hérédité  nerveuse  est  la  condition  prédisposante  par  excellence  de  la  ma- 
ladie. Il  va  sans  dire  que  nous  ne  parlons  pas  des  cas  dans  lesquels  cette  héré- 
dité s'est  transmise  aux  descendants  sous  forme  de  dégénérescence  mentale. 
Celle  dont  il  s'agit  ici  est  la  prédisposition  nerveuse  en  puissance,  ne  s'accu- 
sant  pas,  comme  chez  le  dégénéré,  par  un  état  permanent  de  débilité  ou  de 
déséquilibra tion  mentale,  mais  par  une  plus  grande  vulnérabilité  du  système 
nerveux  sous  l'influence  des  causes  occasionnelles. 

Ces  causes  occasionnelles  sont  de  divers  ordres. 

Au  premier  rang  il  faut  placer  les  influences  morales  :  les  chagrins,  les 
impressions  pénibles,  les  déceptions  de  toute  nature. 

Viennent  ensuite  le  surmenage,  les  excès,  particulièrement  les  excès  alcoo- 
liques et  vénériens,  le  travail  cérébral  excessif. 

L'insolation,  les  traumatismes  de  la  tête,  produisent  aussi  quelquefois  la 
manie. 

On  la  voit  éclater  à  la  suite  ou  pendant  la  période  de  convalescence  des 
maladies  aiguës  (fièvre  typhoïde,  rhumatisme,  érysipèle  du  cuir  chevelu),  sous 
l'influence  des  causes  pathologiques  de  débilitation  et  d'anémie,  particulière- 
ment des  grandes  hémorrhagies,  qu'elles  soient  spontanées  ou  provoquées, 
comme  celles  qui  résultent  de  saignées  abondantes  ou  d'applications  de 
sangsues. 

Fréquemment,  elle  se  déclare  au  cours  de  Vétat  puerpéral,  pendant  la  gros- 
sesse ou  plus  communément  à  la  suite  de  l'accouchement  et  durant  la  période 
de  lactation.  Les  fausses  couches,  les  hémorrhagies  menstruelles,  peuvent  aussi 
la  provoquer. 

Symptomatologie.  —  A.  Prodromes.  —  L'accès  maniaque  peut  débuter 
brusquement  à  la  suite  d'excès,  de  fatigues,  d'une  violente  émotion,  d'une  crise 
de  colère,  d'une  insolation.  C'est  le  cas  le  plus  rare. 

Habituellement,  il  est  annoncé  par  des  prodromes  dont  la  durée  oscille  entre 
quelques  jours  et  quelques  semaines.  Arétée  avait  déjà  noté  que  la  manie  est 
souvent  précédée  d'un  stade  mélancolique,  Guislain  a  de  nouveau  insisté  sur 
ce  fait.  D'ordinaire  en  effet  la  maladie  s'annonce  par  de  la  dépression,  par  un 
sentiment  mal  défini  de  malaise,  par  de  la  tristesse,  de  l'inaptitude  au  travail, 
par  des  modifications  du  caractère,  fréquemment  par  de  Vinsomnie.  Puis  le 
malade  se  montre  impatient,  irritable;  il  répond  avec  brusquerie  aux  questions 
qu'on  lui  adresse;  il  parle  avec  prolixité,  les  gestes  deviennent  désordonnés, 
le  regard  mobile  et  étrange;  l'accès  de  manie  est  constitué. 

B.  Tableau  du  maniaque.  —  Le  maniaque  répond  au  type  de  la  folie  telle 
qu'on  se  l'imagine  généralement.  C'est  le  fou  agité,  incohérent,  violent,  furieux 
parfois.  Dans  les  services  d'aliénés  il  se  distingue  aisément  et  au  premier  aspect 

(')  P.  Garmeb,  la  Folie  à  Paris,  J.-B.  Baillière,  1890. 
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des  autres  malades  :  si  on  l'observe  à  dislance,  on  le  voit  se  livrer  à  des  actes 
désordonnés,  s'agiter  en  tous  sens,  au  point  qu'on  est  obligé  de  le  surveiller 
constamment,  de  l'isoler  ou  de  le  contenir.  Sa  physionomie  essentiellement 
mobile  prend  d'un  instant  à  l'autre  les  expressions  les  plus  diverses  :  elle  est 
tantôt  rouge  et  vultueuse,  tantôt  pide  et  anémique  ;  les  yeux  sont  tour  à  tour 
fixes  et  pénétrants,  remuants  et  hagards;  les  traits  expriment  successivement 
les  sentiments  les  plus  divers  et  les  plus  opposés,  la  joie,  l'ironie,  la  tristesse, 
la  colère.  Le  malade  parle  avec  prolixité,  il  crie,  hurle,  vocifère;  son  langage 
est  incohérent  et  sans  suite;  le  corps,  par  suite  de  l'agitation  excessive,  est 
souvent  couvert  de  sueurs.  Il  y  a  des  alternatives  d'accalmie  relative  et  d'ex- 
citation violente  provoquée  par  les  moindres  impressions. 

G.  Analyse  des  symptômes.  —  Chez  les  maniaques,  comme  chez  beaucoup 
d'autres  aliénés,  le  trouble  mental  constitue  le  symptôme  prédominant,  mais 
non  l'unique  manifestation  du  trouble  morbide.  Les  différentes  fonctions  de 
l'organisme  peuvent  être  troublées  à  quelque  degré.  Il  importe  de  les  passer 
successivement  en  revue. 

I.  Trouble  mental.  —  y..  Trouble  de  Vattention.  —  L'attention,  on  le  sait,  est 
cette  aptitude  que  l'esprit  possède  de  s'arrêter  à  une  impression  ou  à  une  idée. 
Lorsqu'elle  est  mise  en  jeu,  elle  réalise  un  état  transitoire  de  monoidéisme  ('). 
€  Elle  suppose,  dit  M.  Ribot,  l'existence  d'une  idée  maîtresse  attirant  tout  ce 
qui  se  rapporte  à  elle  et  rien  d'autre,  ne  permettant  aux  associations  de  se 
produire  que  dans  des  limites  très  étroites  et  à  condition  qu'elles  convergent 
vers  un  même  point.  Elle  draine  à  son  profit,  du  moins  dans  la  mesure  pos- 
sible, toute  l'activité  cérébrale,  d  L'attention  est  constamment  mise  enjeu  dans 
le  cours  de  la  vie  psychique  normale  :  l'exécution  d'un  mouvement  adapté  à 
un  but  et  voulu,  la  réponse  à  une  question  posée,  le  discernement  et  la  per- 
ception des  sensations  supposent  des  phénomènes  d'attention,  d'une  durée 
longue  ou  courte,  mais  d'une  certaine  durée.  Or  cette  faculté  de  concentration 
et  d'arrêt  momentané  de  la  pensée  sur  une  sensation  ou  une  idée  fait  défaut 
chez  le  maniaque.  C'est  là  un  trouble  secondaire  sans  doute,  qui  résulte  de  la 
suractivité  chez  les  malades  de  cet  ordre  des  opérations  cérébrales,  notamment 
de  l'association  des  sensations  et  des  idées,  mais  c'est  le  trouble  élémentaire 
le  plus  frappant,  celui  duquel  semblent  dériver  tous  les  autres.  Le  maniaque 
est  incapable  de  rester  momentanément  indifférent  aux  impressions  qui  agis- 
sent sur  lui,  au  profit  d'une  de  ces  impressions  ;  il  est  également  incapable 
d'arrêter  l'association  des  idées  pour  fixer  son  esprit  sur  l'une  de  celles  qui 
naissent  en  foule  dans  son  cerveau.  Voilà  pourquoi  les  réactions  provoquées 
par  une  impression  sensorielle  ou  autre  font  bien  vite  place  à  des  réactions 
différentes  ou  contradictoires  provoquées  par  d'autres  impressions  succédant 
aux  premières  ;  voilà  pourquoi  les  questions  ne  sont  pas  saisies  dans  toute  leur 
teneur,  ou  pourquoi  le  malade  n'a  pas  le  temps  d'y  faire  les  réponses  qu'elles 
comportent,  son  esprit  étant  trop  rapidement  emporté  d'un  autre  côté. 

Cependant  il  est  exceptionnel  que  le  trouble  soit  assez  accusé  pour  qu'on  ne 
puisse  pas,  à  certains  moments,  par  une  question  rapide  et  brusque,  fixer,  à  la 
vérité,  pour  un  instant  seulement,  l'attention  du  malade. 

')  RiDor,  PsijcfwloQie  de  Vaticnlion,  Paris,  1889,  F.  Alcan. 
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S.  Associalion  des  idées.  —  Celle  impossibilité  qu'a  le  maniaque  d'arrèler  sa 
pensée  a  pour  corollaire  une  facilité  et  une  rapidité  excessives  de  l'association 
des  idées.  Il  se  passe  chez  lui  quelque  chose  d'analogue,  quoique  à  un  degré 
notablement  moindre,  à  ce  qui  a  lieu  dans  le  rêve,  durant  lequel,  on  le  sait,  les 
pensées  se  succèdent  et  s'enchaînent  avec  une  volubilité  surprenante.  La  pre- 
mière conséquence  de  ce  fait  est  l'incohérence  delà  pensée.  Qui  dit  pensée  cohé- 
rente dit  enchaînement  régulier,  méthodique,  logique  des  idées.  Or,  pareil 
enchaînement  devient  bien  vite,  d'abord  difficile,  puis  impossible  chez  le 
maniaque.  Lorsqu'il  n'existe  qu'un  degré  modéré  d'excitation,  dans  les  formes 
légères  ou  à  la  période  initiale  des  formes  plus  intenses,  les  idées,  bien  que 
s'associant  avec  une  rapidité  anormale,  n'ont  pas  rompu  tout  lien  logique.  Il  y 
a  une  certaine  suite  dans  les  pensées,  qui  se  succèdent  avec  une  vivacité  inac- 
coutumée, si  bien  que  l'exaltation  intellectuelle  se  traduit  alors  par  une  plus 
grande  activité  des  opérations  cérébrales,  assez  analogue  à  celle  qu'on  observe 
au  premier  degré  de  l'ivresse.  Cet  état  pourrait  donner  le  change  à  un  observa- 
teur non  prévenu,  et  l'on  serait  exposé  à  prendre  pour  une  intelligence  vive  et 
brillante  une  intelligence  simplement  malade.  Lorsque  le  trouble  s'accuse,  les 
associations  sont  tellement  rapides  qu'il  n'y  a  plus  de  coordination  possible  :  à 
peine  une  idée  a-t-elle  pris  naissance  sous  l'influence  d'une  sensation  ou  d'un 
souvenir  qu'une  autre  idée  vient  se  jeter  à  la  traverse,  empêchant  ainsi  l'évolu- 
tion régulière  de  la  première.  Ce  continuel  chassez-croisez  d'idées  successives 
qui  s'entremêlent  et  s'entre-choquent  détermine  un  état  d'incohérence  au 
moins  apparente. 

Cette  incohérence  des  idées  se  traduit  par  l'incohérence  du  langage,  soit 
parlé,  soit  écrit,  soit  mimique. 

Au  degré  le  plus  léger  de  la  manie,  le  langage  parlé  reste  intelligible  dans 
son  ensemble.  Même  les  mots  viennent  aux  lèvres  plus  justes,  plus  variés,  plus 
heureux  qu'à  l'état  normal.  Il  y  a  des  saillies  qui  font  sourire,  des  expressions 
spirituelles  et  auxquelles  les  malades  n'avaient  pas  habitué  l'entourage.  La 
parole  est  plus  animée,  plus  prolixe,  il  y  a  une  sorte  de  logorrhée.  Mais  le 
trouble  du  langage  marche  parallèlement  avec  celui  des  idées.  Quand  celles-ci 
s'associent  avec  incohérence,  celui-là  s'altère  plus  profondément.  Il  exprime 
alors  cette  fuite  des  idées  («  Ideenllucht  »,  comme  disent  les  Allemands)  qui  est 
caractéristique  des  états  accusés  de  manie.  Les  phrases  tout  d'abord  peuvent 
rester  correctes  si  on  les  envisage  isolément ,  mais  elles  cessent  de  s'en- 
chaîner avec  logique.  Il  semble  que  la  pensée  aille  plus  vite  que  la  parole  et 
que  l'une  fasse  effort  pour  suivre  l'autre.  Aussi  le  malade  en  arrive-t-il  à  faire 
des  ellipses  comme  l'avait  justement  noté  J.-P.  Falret;  il  supprime  les  propo- 
sitions intermédiaires,  suivant  la  remarque  de  Baillarger.  Dès  lors  le  discours 
est  décousu,  sans  liaison  et  sans  suite.  L'incohérence  peut  au  premier  abord 
ressembler  à  celle  du  langage  de  certains  déments,  mais  elle  en  diffère  pro- 
fondément par  sa  nature  et  son  mécanisme.  «  Si  l'on  se  donne  la  peine,  dit 
très  bien  Foville,  d'écouter  longuement  les  maniaques,  d'étudier  avec  persis- 
tance le  mécanisme  de  leurs  divagations,  on  finit  par  saisir  assez  souvent  un 
certain  rapport  entre  ce  qu'ils  disent  et  ce  qu'ils  ont  entendu  immédiatement 
auparavant;  tantôt  c'est  un  mot  qui  vient  d'être  prononcé  et  dont  le  sens 
provoque  une  idée  instantanément  traduite   en  vociférations  violentes  ;  tantôt 
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ce  n'est  pas  le  sens  du  mot,  mais  sa  simple  consonance  (association  d'idées 
par  assonance)  qui,  par  une  sorte  de  calembourg,  sert  de  point  de  départ 
à  un  nouvel  ordre  d'idées  et  de  propos,  remplacé  bientôt  lui-môme  par 
un  autre  qui  paraît,  au  premier  abord,  tout  différent,  mais  qui  néanmoins 
en  dérive.  Les  idées  ne  sont  donc  pas  réellement  dissociées;  loin  de  là,  la 
faculté  d'association  persiste,  mais  elle  s'exerce  si  rapidement  que  l'esprit 
du  malade  arrive  d'emblée,  par  un  seul  bond,  à  une  conclusion  à  laquelle 
l'homme  sain  ne  serait  parvenu  qu'après  des  transitions  plus  ou  moins 
longues.  » 

Les  troubles  du  langage  écrit  rappellent  de  tous  points  ceux  du  langage 
parlé.  Au  début  le  style  du  malade  est  prolixe,  emphatique  :  les  phrases  sont 
encore  bien  construites,  les  caractères  correctement  tracés.  Mais  bientôt  la 
faculté  d'attention  est  troublée  à  un  tel  point  que  les  mots  écrits  ne  s'enchaî- 
nent plus,  ils  semblent  jetés  sur  le  papier  comme  au  hasard  et  ils  le  sont  en 
effet  au  hasard  de  l'impression  ou  de  l'idée  du  moment.  Puis  le  malade  devient 
incapable  d'écrire  un  mot  complet  et  régulier,  sa  main  ne  trace  plus  que  des 
caractères  informes  jusqu'au  moment  où  le  désordre  des  mouvements  le  met 
dans  l'impossibilité  même  de  tenir  la  plume. 

La  mimique  exprime  comme  la  parole  et  l'écriture  l'extrême  mobilité  des 
sentiments  et  des  idées.  Au  début  on  ne  peut  constater  qu'un  besoin  d'ac- 
tivité exagérée  :  le  malade,  difficile  à  contenir,  fait  des  courses,  entre,  repart, 
s'agite  de  mille  façons.  Il  parle  beaucoup,  d'une  façon  prétentieuse,  empha- 
tique, quelquefois  aussi  spirituelle  et  caustique;  son  langage  devient  parfois 
trivial  et  gossier;  et  l'on  est  toujours  surpris  de  le  voir  émailler  sa  conver- 
sation, qui  n'est  pas  absolument  décousue,  de  mots  obscènes  et  de  paroles 
ordurières;  à  ce  moment  le  visage  est  animé,  l'œil  brillant.  Puis  les  traits  de  la 
physionomie  prennent  une  mobilité  excessive  :  ils  expriment  tour  à  tour  la 
satisfaction,  la  colère,  l'ironie,  la  menace.  Les  gestes  sont  exubérants,  les 
mouvements  brusques  et  tumultueux  ;  le  maniaque  s'agite  en  tous  sens,  il 
danse,  il  court,  se  jette  sur  les  objets  qui  sont  à  sa  portée,  ustensiles,  vête- 
ments, pièces  de  literie,  les  brise  ou  les  lacère.  Il  pousse  des  cris,  profère  des 
injures  ou  dit  des  mots  sans  signification  saisissable.  La  voix  est  éraillée  et 
rauque;  cette  raucité  est  due  en  partie  aux  efforts  vocaux  soutenus  et  pro- 
longés, mais  elle  n'est  pas  constamment  le  résultat  de  la  fatigue  des  cordes 
vocales,  car  elle  constitue  souvent  un  phénomème  précoce  presque  contempo- 
rain du  dé'mt  de  la  maladie.  L'excessive  agitation  des  malades  semble  ne  leur 
occasionner  aucune  fatigue;  on  est  surpris  des  efforts  considérables  et  pro- 
longés dont  sont  capables  durant  des  semaines  et  des  mois  des  individus  aux 
formes  grêles  et  à  la  musculature  peu  développée.  Ces  énormes  efforts 
saccompagnent  d'un  léger  amaigrissement. 

Les  mouvements,  au  lieu  d'être  incoordonnés,  changeants,  au  gré  des 
impressions  et  des  idées,  mobiles  elles-mêmes  et  variables  d'un  instant  à 
l'autre,  peuvent  au  contraire  en  quelque  sorte  se  systématiser,  devenir  uniformes 
et  quasi-automatiques  :  on  voit  alors  des  malades  qui  durant  plusieurs  jours 
se  livrent  aux  mêmes  culbutes,  agitent  en  cadence  les  bras  ou  la  tête,  tournent 
autour  d'un  arbre  ou  d'un  banc.  De  môme,  il  en  est  qui  répètent  continuelle- 
ment le  même  mot  ou  le  même  membre  de  phrase. 
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X.  Ainsi  la  physionomie  du  malade,  ses  gestes,  son  langage,  tout  dénote 
chez  lui  une  rapidité  excessive  dans  la  succession  et  l'association  des 
impressions,  des  sentiments  et  des  idées.  Les  éléments  de  ces  associa- 
tions, qui  se  font  avec  une  promptitude  remarquable,  sont  puisés  dans  la 
mémoire  et  dans  les  sensations  du  moment,  vraies  ou  fausses  (hallucina- 
tions). 

La  mémoire  fournit  d'autant  plus  aisément  aux  combinaisons  d'idées  où  se 
dépense  l'activité  cérébrale,  qu'elle  est  chez  le  maniaque  notablement  exaltée. 
Le  malade  évoque  à  chaque  instant  des  souvenirs  qui  semblaient  éteints  et 
que  la  maladie  a  ravivés.  Celte  hypermnésie  est  à  la  fois  l'efTet  et  la  démon- 
stration de  la  surexcitation  cérébrale  qui  est  la  principale  caractéristique 
psychologique  de  la  manie.  On  peut  chez  certains  maniaques  qui  ne  pré- 
sentent pas  un  désordre  très  accusé  des  actes  et  des  idées,  constater,  comme 
nous  avons  eu  l'occasion  de  le  faire,  que  l'hypermnésie  s'associe  à  une  exagé- 
ration remarquable  de  la  faculté  de  représention  mentale  :  les  impressions 
auditives  et  surtout  visuelles  antérieurement  perçues  et  emmagasinées  dans 
le  souvenir  sont  ravivées  avec  une  intensité  anormale.  On  conçoit  que  la 
mémoire,  jetant  ainsi  à  chaque  instant  dans  le  torrent  de  sensations  et  d'idées 
qui  traversent  le  cerveau  un  riche  contingent  d'impressions,  en  augmente  la 
rapidité  et  la  violence. 

Il  en  est  de  même  de  la  sensibilité.  La  plupart  des  auteurs  s'accordent  à 
dire  que  chez  les  maniaques  les  sensibilités  spéciales  sont  exaltées.  On  ne 
manque  pas  de  faire  remarquer  à  ce  propos  que  les  impressions  lumineuses 
redoublent  l'agitation  des  malades  et  que  les  bruits  même  légers  les  font 
souvent  tressaillir.  Il  est  nécessaire  de  faire  une  distinction  entre  l'hyperexci- 
labilité  sensorielle  qu'on  pourrait  appeler  l'hyperalgésie  et  l'hyperesthésie 
proprement  dite  qui  permettrait  d'apprécier  avec  plus  de  délicatesse  les 
impressions  visuelles,  auditives,  olfactives,  etc.  La  plupart  des  faits  qu'on  a 
cités  prouvent  bien  l'existence  de  la  première,  mais  non  celle  de  la  seconde. 
Clouston  (')  a  rapporté  le  cas  d'un  individu  qui,  au  cours  d'attaques  de  manie, 
pouvait  se  passer  des  lunettes  qui  à  l'état  normal  lui  étaient  indispensables 
pour  lire  les  petits  caractères.  Mais  les  faits  de  cet  ordre  sont  peu  nombreux. 
Il  n'est  pas  d'ailleurs  très  facile  d'examiner  l'état  de  la  sensibilité  spéciale 
en  présence  de  l'agitation  habituelle  des  maniaques  :  on  en  est  réduit  à  se 
contenter  de  constatations  un  peu  superficielles.  Au  reste,  on  peut  dire  à 
priori  que  l'état  mental  de  ces  malades  se  prête  mal  à  la  perception  délicate 
des  sensations,  qui  suppose  un  certain  degré  d'attention.  Quoi  qu'il  en  soit,  s'il 
n'est  pas  établi  que  les  sens  perçoivent  les  impressions  avec  plus  de  délica- 
tesse et  de  finesse,  la  clinique  montre  journellement  qu'ils  se  laissent  plus 
facilement  actionner  qu'à  l'état  normal  :  le  moindre  bruit,  la  plus  légère 
impression  lumineuse,  déterminent  des  réactions  et  des  associations  d'idées. 
En  mettant  en  jeu  les  centres  sensitifs,  ces  impressions  auditives  ou  lumi- 
neuses provoquent  des  illusions  qui  tiennent  une  grande  place  dans  la  sym- 
ptomatologie  de  la  manie.  Les  malades  voient  les  objets  renversés,  rapetisses 
ou  démesurément  grossis;  ils  croient  reconnaître  dans  les  traits  de  leur  gar- 

(')  Clouston,  Clinical  Lectures  on  mental  diseuses,  1887. 


1070  LES  PSYCHOSES. 

dien  ceux  d'un  parent,  d'une  personne  amie,  d'un  personnage  illustre;  un 
meuble,  un  verre  prennent  à  leurs  yeux  les  proportions  d'êtres  fantastiques 
et  efTravants;  les  menus  bruits  qu'ils  entendent  deviennent  un  carillon  assour 
dissant  ou  une  musique  charmante;  les  boissons  qu'on  leur  offre  ont  tantôt 
l'aspect  et  le  goût  d'un  breuvage  délicieux,  tantôt  celui  d'un  liquide  empoi- 
sonné. 

Les  hallucinations  sont  plus  rares.  D'après  Macario  elles  s'observeraient 
dans  le  septième  des  cas.  En  pareille  matière  une  statistique  est  bien  difficile 
à  dresser,  car  ce  n'est  pas  chose  aisée  au  milieu  du  désordre  des  actes  et  des 
idées  de  discerner  l'hallucination  de  l'illusion. 

La  sensibilité  générale  est  troublée  dans  la  manie  comme  la  sensibilité 
spéciale,  mais  plutôt  en  sens  inverse  :  ce  n'est  pas  de  l'hyperesthésie  qu'on 
observe,  mais  au  contraire  de  l'hypoesthésie.  Les  malades  semblent  n'avoir  pas 
conscience  et  n'éprouver  aucune  douleur  des  blessures  qu'ils  se  font;  ils  sont 
insensibles  à  l'action  du  froid  :  on  est  surpris  de  les  voir  en  hiver  se  dévêtir, 
se  rouler  dans  la  neige.  Ils  résistent  d'ailleurs  mieux  que  les  autres  personnes 
aux  intempéries  et  ils  contractent  rarement  les  maladies  aiguës  que  le  froid 
détermine.  La  sensibilité  musculaire  semble  aussi  diminuée,  et  l^^  maniaques 
paraissent  ne  pas  éprouver  le  sentiment  de  la  fatigue,  malgré  les  efforts 
violents  auxquels  ils  se  livrent. 

0.  Conceptions  délirantes.  État  émotif.  —  La  difficulté  qu'éprouve  l'esprit 
à  se  fixer,  l'excessive  mobilité  des  idées  et  des  sentiments,  ne  permettent  pas 
à  l'intelligence  du  maniaque  de  se  concentrer  sur  une  idée.  Voilà  pourquoi 
les  conceptions  délirantes  ne  tiennent  chez  lui  qu'une  place  effacée  et  secon- 
daire. Toutefois,  suivant  que  les  dispositions  originelles  du  malade,  la  nature 
des  illusions  et  des  hallucinations,  dirigent  l'esprit  dans  telle  direction  plutôt 
que  dans  telle  autre,  on  peut  voir  apparaître  a  titre  épisodique  des  idées 
mystiques,  ambitieuses,  erotiques  ou  de  persécution.  Les  idées  erotiques  sont 
relativement  fréquentes  (moins  pourtant  qu'on  ne  l'a  dit)  dans  la  manie  puer- 
pérale, les  idées  ambitieuses  chez  les  maniaques  avec  tares  dégénératives. 
Mais,  quelles  qu'elles  soient,  ces  conceptions  délirantes  sont  mobiles,  sans  suite 
et  mal  systématisées. 

D'ailleurs,  comme  l'a  noté  Griesinger,  lorsque  l'état  maniaque  est  accusé, 
la  succession  des  impressions  et  des  idées  est  tellement  rapide  que  le  monde 
extérieur  peut  apparaître  aux  malades  contus  et  obscurci. 

Existe-t-il  dans  la  manie  un  fond  émotionnel  toujours  identique  à  lui-même 
et  intimement  lié  à  la  nature  de  l'affection?  C'est  une  question  qui  a  été  sou- 
vent discutée  et  sur  laquelle  on  est  loin  d'être  d'accord.  D'après  Esquirol, 
tandis  que  la  mélancolie  serait  le  délire  des  passions  amenant  à  sa  suite  les 
troubles  intellectuels  qu'il  considère  à  juste  titre  comme  secondaires,  la  manie 
serait  primitivement  caractérisée  par  le  désordre  de  l'intelligence;  ici  le  délire 
des  passions  serait  consécutif.  D'autres  auteurs,  Bucknill  entre  autres,  ont 
soutenu  une  opinion  inverse  :  pour  ce  dernier,  dans  la  manie  les  troubles 
émotionnels  seraient  primitifs,  ceux  de  l'intelligence  en  dériveraient  secon- 
dairement. La  manie  serait  ainsi  une  maladie  de  la  sensibilité  morale  avant 
d'être  une  maladie  intellectuelle.  La  remarque  fort  juste  de  Guislain,  qu'à 
son  début  l'accès  de  manie  est  précédé  d'un  stade  mélancolique,  milite  en 
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faveur  de  celte  manière  de  voir,  et  l'opinion  de  Falret,  affirmant  «  que  les 
dispositions  générales  de  la  sensibilité  morale,  les  impulsions,  les  penchants 
et  les  sentiments  sont  primitivement  altérés  dans  toutes  les  formes  des  mala- 
dies mentales  »,  trouve  journellement  sa  confirmation  en  clinique.  Si  l'on 
admet  que  les  symptômes  moteurs  et  autres  de  la  manie  soient  subordonnés 
à  un  trouble  émotionnel  primitif,  il  reste  à  déterminer  quelle  est  la  nature  de 
ce  dernier.  On  a  souvent  opposé  la  manie  à  la  mélancolie,  la  dernière  s'accom- 
pagnant  d'un  état  céneslhétique  pénible,  la  première  d'un  état  cénesthétique 
agréable.  Au  sujet  de  la  gaieté  et  de  la  satisfaction  des  maniaques,  il  laut  s'en- 
tendre :  il  est  certain  que  ces  malades  présentent  quelquefois  les  manifesta- 
tions d'une  gaieté  débordante,  et  quelques-uns  d'entre  eux  racontent,  après  le 
retour  à  la  santé,  qu'ils  éprouvaient  au  cours  de  leur  accès  un  sentiment  de 
bonheur  ineffable.  En  fait,  l'état  cénesthétique  primitif  semble  être  chez  les 
maniaques  comme  chez  les  mélancoliques  un  état  pénible,  accompagné  d'un 
sentiment  de  tristesse.  Plus  tard,  quand  le  désordre  des  idées  et  des  actes  s'est 
établi,  les  sentiments  sont  mobiles  et  variables  comme  les  pensées  et  la 
mimique,  mais  à  ce  moment  se  trouvent  réalisées  des  conditions  propres  à 
faire  naître  la  satisfaction  et  le  plaisir.  Il  se  passe  là  ce  qui  a  lieu  dans  certains 
accès  de  colère  déterminés  pourtant  par  une  contrariété  ou  une  impression 
pénible.  Comme  le  relève  justement  Féré  (*),  «  à  mesure  que  les  réactions 
motrices  deviennent  plus  énergiques,  l'individu  en  arrive  à  prendre  une  idée 
exagérée  de  ses  forces,  de  ses  aptitudes  intellectuelles,  de  tous  ses  moyens 
d'action;  le  vocabulaire  de  la  vantardise  sous  toutes  ses  formes  se  joint  aux 
menaces;  l'ironie,  le  sarcasme,  se  joignent  aux  injures,  et  quelquefois  on  voit 
l'expression  de  la  satisfaction  remplir  toute  la  scène  ».  En  résumé,  à  l'origine 
de  la  manie  comme  à  celle  de  la  mélancolie  paraît  exister  un  état  cénesthétique 
particulier,  état  de  malaise  moral  et  de  tristesse  :  les  troubles  intellectuels  sont 
secondaires,  dans  tous  les  cas  consécutifs;  lorsqu'ils  sont  constitués,  l'état 
émotionnel  est  variable,  mais,  comn^e  dans  toutes  les  situations  où  domine 
l'expansion,  c'est  plutôt  un  état  de  contentement,  de  bien-être  et  de  satisfaction 
qui  s'observe. 

II.  Fonctions  organiques.  —  Les  troubles  nerveux  s'accompagnent  de  désor- 
dres divers  du  côté  des  différentes  fonctions  organiques. 

Au  début  les  fonctions  digestives  s'accomplissent  mal  ;  la  langue  est  sabur- 
rale,  il  y  a  de  l'embarras  gastrique  ;  les  malades  mangent  peu,  ils  refusent  môme 
quelquefois  les  aliments,  mais  boivent  avec  plaisir.  Plus  tard,  à  la  période  d'état, 
la  langue  se  nettoie,  l'appétit  revient  et  même  s'exagère,  les  malades  mangent 
gloutonnement;  ils  réparent  ainsi  les  pertes  organiques  qui  résultent  de  leur 
excessive  agitation.  En  général  ils  ne  gâtent  pas  :  s'il  leur  arrive  de  laisser 
échapper  les  urines  et  les  matières  fécales,  c'est  par  défaut  de  précaution  ou 
d'attention;  il  n'y  a  pas  de  paralysie  des  sphincters;  d'ailleurs  les  évacuations 
involontaires  sont  rares  et  passagères. 

Le  pouls  est  ordinairement  fréquent,  mais  cette  fréquence  est  en  rapport 
avec  l'agitation  ;  elle  diminue  pendant  les  périodes  de  calme  relatif. 

La  température  reste  normale  dans  les  accès  de  manie  sans  complications 


(';  V..H.  rîiBÉ.  ia  Palhologie  des  émotions.  Paris,  Alcan,  1892,  p.  354. 
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viscérales  :  tout  au  plus  peut-elle  atteindre  58  degrés  centigrades  quand  les 

mouvements  sont  d'une  violence  excessive. 

Les  sécrétions  sont  quelquefois  troublées.  La  peau  est  tantôt  sèche  et  aride, 
tantôt  baignée  d'une  sueur  qui  répand  une  odeur  désagréable. 

Les  urines  peuvent  être  diminuées  au  début  et  pendant  le  cours  de  la  mala- 
die. L'étude  de  leur  composition  chimique  a  donné  lieu  à  des  résultats  contra- 
dictoires :  Byasson  a  constaté  l'augmentation  de  l'urée  et  de  l'acide  phos- 
phorique,  Magnan  a  par  contre  trouvé  ces  produits  diminués.  D'après  Mairet, 
pendant  la  période  d'agitation  l'azote  et  l'acide  phosphorique  unis  aux  alcalis 
seraient  augmentés  ;  pendant  les  périodes  de  dépression,  de  rémission  et  de  con- 
valescence ils  diminueraient  au  contraire.  La  plupart  des  expériences  tentées 
avec  les  urines  des  maniaques  semblent  établir  que  ces  urines  sont  plutôt  moins 
toxiques  que  les  urines  normales(*).  (Ghevalier-Lavaure,Brugia,  Ballet  et  Rou- 
binowitch). 

La  menstmation  est  quelquefois  momentanément  suspendue,  moins  abon- 
dante ou  irrégulière.  Mais  ces  troubles  n'ont  rien  de  constant,  ni  de  fixe.  Cha- 
que époque  cataméniale,  pendant  la  durée  de  l'accès,  est  d'habitude  le  signal 
d'une  recrudescence  des  phénomènes  d'excitation. 

Les  fonctions  sexuelles  et  les  appétits  génésiques  sont  ordinairement  exaltés. 
Les  femmes  particulièrement  manifestent  des  tendances  erotiques,  et  en  pré- 
sence des  hommes  perdent  toute  retenue. 

Shermer(*)  a  recherché  l'état  des  réflexes  rotuliens  chez  les  maniaques, 
et  il  a  cru  remarquer  que.  conservés  pendant  la  période  d'état,  ils  disparais- 
sent pendant  la  convalescence  pour  reparaître  un,   deux   ou  trois   mois  plus 

lard. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  Un  accès  franc  de  manie  comprend 
d'ordinaire  trois  stades  successifs  :  à'invasion,  à! état  et  de  déclin. 

Le  premier,  qui  peut  être  très  court,  ne  pas  excéder  quelques  jours  et  excep- 
tionnellement quelques  heures,  correspond  aux  prodromes  de  l'accès,  à  la  dé- 
pression du  début  avec  fatigue,  insomnie,  perte  de  l'appétit,  soif  vive,  état  sa- 
burral  de  la  langue.  L'excitation  qui  fait  suite  à  l'abattement  et  à  la  lassitude 
du  commencement  est  d'abord  modérée,  elle  se  traduit  par  de  la  tendance  aux 
excès  bachiques  ou  vénériens,  de  la  loquacité,  un  certain  sentiment  de  conten- 
tement et  de  satisfaction.  L'appétit  renaît,  les  mouvements  et  les  gestes  devien- 
nent exubérants.  Puis  l'exaltation  s'accuse  et  la  maladie  arrive  à  sa  période 
d'état. 

Ce  deuxième  stade,  caractérisé  par  les  symptômes  que  nous  avons  pré- 
cédemment décrits,  est  le  plus  long  des  trois.  Il  n'évolue  pas  d'habitude 
id'une  seule  tenue.  Même  pendant  son  acmé,  il  y  a  des  moments  d'accalmie 
relative  ordinairement  assez  courts  :  ces  intervalles  de  calme  ne  s'observent 
pas  plus  spécialement  la  nuit,  qui  est  souvent  agitée  et  sans  sommeil.  A 
mesure  que  l'accès  approche  de  la  période  de  déclin,  ils  sont  plus  fré- 
quents et  plus  longs  :  mais  l'excitation  reparaît  sous  la  moindre  influence 

(*)  RÉGIS  et  Chevalieh-Lavaure,  Des  auto-intoxications  dans  les  maladies  mentales.  Rapport 
lu  au  congrès  des  aliénistes  de  La  Rochelle,  1893,  et  diverses  communications  faites  à  la 
suite  de  ce  rapport. 

(*)  SiiERMER,  MUnchener  med.  Worhenschrift,  avril  1889. 
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comme  un  changemenl  brusque  de  température  ou  le  retour  de  la  période 
menstruelle. 

A  mesure  que  l'accès  tend  vers  la  g-uérison,  l'agitation  devient  moins  vive,  la 
loquacité  (qui  persiste  après  l'agilalion)  moins  fatigante  et  moins  continue. 
Pendant  les  intervalles  d'accalmie,  qui  sont  plus  longs  qu'à  la  période  d'état, 
le  malade  recouvre,  partiellement  au  moins,  la  conscience  de  sa  situation.  Il 
accuse  de  la  fatigue,  de  la  céphalalgie;  le  sommeil  est  meilleur.  Petit  à  petit, 
après  des  alternatives  d'excitation  et  d'état  normal,  le  stade  terminal  aboutit  à 
la  guérison. 

La  durée  d'un  accès  de  manie  est  fort  variable.  Il  en  est  de  courts,  qui  se 
terminent  en  quelques  semaines;  plus  souvent  le  retour  à  l'état  normal  n'a  lieu 
qu'après  plusieurs  mois,  3,  A,  5,  6  mois.  Exceptionnellement  la  durée  excède 
une  année.  Quand  une  attaque  de  manie  a  dépassé  un  an  et  demi,  il  est  rare 
qu'elle  se  termine  par  la  guérison.  Cependant  il  y  a  des  exceptions  à  cette  règle  : 
nous  avons  vu  guérir  complètement  un  accès  qui  avait  duré  19  mois;  M.  Magnan 
a  observé  un  cas  de  guérison  après  27  mois. 

La  manie  peut  passer  à  Vétat  chronique  :  la  transformation  de  la  maladie  de 
manie  aiguë  en  manie  incurable  se  fait  d'une  façon  progressive,  après  12, 
15  mois  et  quelquefois  plus.  Les  signes  qui  l'annoncent  ne  sont  pas  aisés  à 
saisir  au  moins  au  début  :  l'agitation,  tout  en  persistant,  devient  moins  vive, 
plus  uniforme;  le  sommeil  est  moins 
mauvais;  la  nutrition  s'accomplit 
mieux,  et  parfois  les  malades  en- 
graissent. Ces  changements,  qui 
pourraient  donner  l'illusion  d'une 
amélioration,  indiquent  au  contraire, 
dans  le  cas  particulier,  une  aggra- 
vation définitive.  Ils  coïncident  en 
e<ïet  avec  un  affaiblissement  pro- 
gressif et  indélébile  des  facultés  in- 
tellectuelles :  la  mémoire,  qui  au 
cours  de  l'accès  aigu  était  exaltée, 
diminue,  les  sentiments  afîectifs  s'é- 
moussent,  la  faculté  d'attention  ne 
réapparaît  pas,  bien  que  le  calme 
semble  renaître  en  ^partie  :  c'est  l'a- 
cheminement vers  la  démence.  Le 
maniaque  chronique  présente  alors 
une  physionomie  très  spéciale  :  k 
regard  est  vague  et  incertain,  la  tenue 
négligée  et  malpropre;  tranquille  à 

certaines  heures  et  comme  indifférent  à  ce  qui  se  passe  autour  de  li  i,  il 
s'excite  à  d'autres  moments,  mais  cette  agitation  intermittente  et  passagère 
n'a  ni  la  durée,  ni  surtout  l'intensité  de  celle  de  l'état  aigu  (fig.  205).  Les 
malades  conservent  une  certaine  tendance  à  se  livrer  à  des  actes  de  destruc- 
tion, mais  ils  les  accomplissent  d'une  façon  en  quelque  sorte  automatique 
et  machinale.  Le  langage  est  incohérent  et  sans  suite,   suffisamment  intel- 
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ligible  quelquefois  pour  qu'on  puisse  saisir  quelques  vagues  idées  délirantes, 
idées  de  grandeur,  de  persécution  ou  idées  mystiques,  mais  mal  systéma- 
tisées, cela  va  sans  dire.  Cette  incohérence  d'ailleurs  est  moins  le  fait  de 
la  manie  que  de  la  démence  qui  lui  a  fait  suite.  Cet  état  peut  se  prolonger 
des  années. 

La  manie  aiguë,  dans  quelques  cas,  fait  place  à  un  délire  systématisé,  délire 
de  persécution  ou  délire  ambitieux.  C'est  à  l'étranger  surtout  qu'on  a  décrit 
ces  formes  secondaires  (paranoïa  secondaire)  de  délire  partiel,  sur  lesquels 
nous  aurons  à  revenir  plus  tard.  Quand  la  manie  constitue  ainsi  le  prélude 
d'un  délire  systématisé,  elle  semble  sortir  du  cadre  des  manies  idiopathiques 
et  devrait  être  rattachée  aux  états  maniaques  symptomatiques  de  la  dégéné- 
rescence mentale. 

La  manie  se  termine  quelquefois  par  la  ono^t.  Celle-ci  peut  survenir  inopi- 
nément, sans  que  rien  l'ait  fait  redouter  et  qu'aucune  lésion  viscérale  en 
donne  l'explication.  Elle  paraît  être  dans  ces  cas  le  résultat  de  l'épuisement 
nerveux.  D'autres  fois  elle  est  occasionnée  par  une  maladie  organique  surve- 
nant à  titre  de  complication,  une  broncho-pneumonie  par  exemple.  Enfin  elle 
peut  être  amenée  par  une  poussée  de  délire  aigu. 

Formes.  —  Lorsqu'on  parcourt  les  descriptions  de  la  manié  qui  ont  été 
tracées  par  les  divers  auteurs,  on  voit  que  la  plupart  ont  admis  des  formes 
nombreuses  de  cette  affection.  Cela  lient  à  ce  que  le  mot  a  été  pris  d'ordi- 
naire dans  son  acception  la  plus  générale,  comme  désignant  un  syndrome  et 
non  une  espèce  morbide  définie.  Les  formes  de  la  manie  envisagée  comme 
entité  morbide  sont  loin  d'être  aussi  multiples.  Un  accès  maniaque  peut 
affecter  une  intensité  plus  ou  moins  accusée,  et  c'est  d'après  le  degré  de  cette 
intensité  qu'on  a  classé  les  diverses  variétés  de  l'accès  :  on  a  ainsi  été  conduit 
à  admettre  des  manies  subaiguës,  aiguës  et  suraiguës  (Marcé,  Régis).  Ces 
trois  modalités  correspondent  à  ce  qu'on  appelle  aussi  l'excitation  maniaque, 
la  manie  type  et  le  délire  aigu. 

Uexcilation  maniaque  consiste  en  une  simple  exaltation  des  fonctions  céré- 
brales, sans  incohérence,  sans  délire,  sans  hallucinations  :  l'association  des 
pensées  est  plus  facile,  la  mémoire  plus  vive,  l'activité  plus  grande,  le  trouble 
ne  va  pas  jusqu'au  désordre  dans  les  idées.  Cet  état  peut  bien  à  titre  transi- 
toire se  montrer  au  début  ou  à  la  période  de  déclin  de  la  manie,  constituant 
ainsi  soit  un  premier  degré,  soit  une  atténuation  des  troubles  notablement 
plus  accusés  de  la  période  d'état  de  l'affection,  mais  ce  n'est  pas  à  propre- 
ment parler  une  forme  de  la  manie  idiopathique.  L'excitation  maniaque 
s'observe  surtout  dans  la  dégénérescence  mentale  à  propos  de  laquelle  nous 
la  décrirons,  dans  la  folie  intermittente  et  au  début  de  la  paralysie  générale. 
C'est  l'exaltation  maniaque,  la  manie  douce  (mitis)  de  Schïile. 

Quant  au  délire  aigu,  c'est  une  affection  complexe  encore  fort  mal  définie, 
ou  plutôt  c'est  un  groupe  morbide  dans  lequel  rentrent  à  la  fois  des  cas  qui 
paraissent  se  rattacher  légitimement  à  la  manie  et  d'autres  qui  lui  sont 
étrangers.  Nous  traçons  plus  loin  la  description  de  cet  état  morbide. 

En  somme,  la  manie  idiopathique  peut  au  début  revêtir  l'aspect  de  la 
simple  excitation  maniaque;  elle  peut  exceptionnellement  tourner  au  délire 
aigu  (manie  suraiguë  de  quelques  auteurs),  mais  le  type  qu'elle  affecte  com- 
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munémenl  c'est  le  type  aigu  que  nous  avo!is  eu  en  vue  dans  l'élude  de  la 
symplomalologie.  Ce  type  aigu  peut  à  la  vérité  présenter  lui-môme  des 
degrés  :  dans  la  simple  agita- 
tion maniaque  les  mouvements 
sont  désordonnés,  la  mimique 
exprime  d'un  instant  ii  l'autre 
les  sentiments  les  plus  divers, 
elle  est  incorrecte  et  extrava- 
gante ;  les  idées  sont  d'une  mo- 
bilité excessive,  la  parole  lo- 
quace et  sans  suite,  mais  le 
désordre  n'est  pas  tel  que  l'at- 
tention ne  puisse  cire  fixée  par 
moments.  C'est  la  l'orme  légère 
de  la  manje.  Dans  la  forme 
intense,  l'incohérence  des  idées 
est  encore  plus  accusée,  le  dé- 
sordre des  actes  plus  complet; 
il  devient  fort  difficile  d'arrêter 
l'attention  morne  pour  un  court 
instant  sur  une  sensation  or 
une  question.  C'est  au  cours  de 
cette  forme  intense  que  s'ob- 
serve surtout  la  fureur  maniaque,  qui  n'esl,  comme  l'a  dit  Esquirol,  que 
«  la  colère  de  l'homme  en  délire  (fig.  20-4)  ».  Nous  pensons  qu'il  ne  sera 
pas  inutile  de  résumer  dans  le  tableau  suivant  les  notions  qui  précèdent  : 


Fig.  204.  —  Fureur  maniaque  (d'après  Esquirol). 


Formes  et  degrés  de  la  manie  idiopathique. 

Excitation  maniaque  (manie  sub-aigue).  Degré  le  plus  léger  des  états  maniaques;  s'ob- 
serve quelquefois  au  début  ou  à   la  fin  de  la  manie  idiopathique;  on  le  voit  surtout  dans 
la  dégénérescence  mentale,  la  folie  intermittente  et  au  début  de  la  paralysie  générale). 
P'onnes  et  degrés         /  Agitation  maniaque  (forme  légère), 
proprement  dits  ) 

de  la  manie  idiopathique  ) 

(manie  suraigiie).  l  Fureur  maniaque  (forme  intense). 

Délire  aigu  (manie  suraigiie).  (Affection  spéciale  et  mal  définie  nosologiquement,  qui  n'est 
que  dans  quelques  cas  l'aboutissant  et  le  degré  le  plus  accusé  de  la  manie  idiopathique). 


Diagnostic  —  Lorsqu'on  se  trouve  en  présence  d'un  accès  de  délire  revê- 
tant de  prime  abord  la  physionomie  du  délire  maniaque,  il  importe  de  s'assurer 
qu'on  a  bien  affaire  h  un  délire  vésanique.  Certains  délires  symplomatiques 
pourraient  en  effet  à  un  examen  superficiel  donner  le  change.  C'est  ainsi  que 
ceux  de  la  fièvre  typho'ide,  de  la  pneumonie,  de  la  méningite,  revêtent  parfois  un 
degré  d'intensité  suffisante  pour  donner  l'impression  d'un  état  maniaque.  Il  en 
est  de  mcrae  des  accidents  cérébraux  qui  s'observent  au  cours  des  affections 
rénales,  de  certaines  formes  de  l'urémie  ou  de  l'infection  puerpérale.  La  pre- 
mière obligation  qui  s'impose  donc  en  face  d'un  cas  de  manie  supposée  c'est  de 
procéder  à  l'examen  méthodique  de  tous  les  organes  du  malade.  La  fièvre, 
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lorsqu'elle  est  vive  et  durable,  est  un  excellent  élément  de  diagnostic,  car, 
nous  l'avons  vu,  sauf  le  cas  de  délire  aigu,  elle  n'existe  pas  chez  les  maniaques. 
A  la  vérité,  elle  peut  se  montrer,  si  au  cours  de  la  manie  survient  une  compli- 
cation viscérale,  une  pneumonie  par  exemple,  mais  les  anamnestiques  permet- 
tront aisément  de  déterminer  l'ordre  de  subordination  des  deux  affections. 

La  manie  survient  parfois  'au  déclin  des  maladies  aiguës;  on  pourrait,  dans 
ce  cas,  commettre  l'erreur  inverse  de  celle  à  laquelle  nous  venons  de  faire 
allusion  et  la  considérer  comme  un  délire  symptomatique.  Mais  le  moment 
auquel  elle  se  déclare,  ordinairement  après  la  cessation  de  la  fièvre,  permettra 
d'établir  aisément  le  diagnostic.  Du  reste,  dans  la  manie,  la  loquacité,  le  dé- 
sordre dans  les  idées  et  les  actes,  sont  plus  accusés  et  surtout  plus  soutenus 
et  plus  durables  que  dans  les  délires  non  vésaniques. 

Certains  cas  de  confusion  mentale  accompagnés  d'agitation,  et  se  déclarant, 
ce  qui  n'est  pas  rare,  à  la  fin  ou  pendant  la  convalescence  des  maladies  géné- 
rales, ont  quelquefois  une  vague  ressemblance  avec  la  manie  franche.  Mais, 
dans  la  confusion  mentale,  c'est  l'obtusion  intellectuelle  qui  domine,  l'associa- 
tion des  idées  est  entravée  au  lieu  de  se  faire  avec  cette  rapidité  maladive  qui 
caractérise  la  manie;  d'autre  part,  la  turbulence,  lorsqu'elle  existe,  est  plus 
automatique  et  moins  accusée  que  chez  les  maniaques. 

Un  diagnostic  souvent  fort  difficile  est  celui  qui  est  à  faire  ave  la  parahjsie 
générale,  lorsque  celle-ci  se  traduit  à  son  début  par  une  excitation  générale 
très  accusée  avec  incohérence  du  langage  et  désordre  des  idées  et  des  actes. 
D'ordinaire,  dans  l'encéphalite  diffuse,  on  constate,  en  dépit  de  l'association 
désordonnée  des  pensées,  une  tendance  plus  accusée  aux  conceptions  ambi- 
tieuses, et  aussi  des  signes  non  équivoques  d'affaiblissement  intellectuel  et  de 
démence  commençante.  Mais  ces  signes  différentiels  sont  quelquefois  pendant 
longtemps  malaisés  à  saisir,  et  le  diagnostic  ne  commence  à  s'imposer  avec 
quelque  certitude  que  le  jour  où  les  troubles  pupillaires  et  ceux  de  la  parole 
ont  fait  leur  apparition.  Aussi  doit-on  s'attacher  à  rechercher  ces  divers  troubles 
avec  soin.  Dans  deux  cas  dont  nous  avons  été  témoins,  ils  ne  se  sont  montrés 
que  plusieurs  mois  après  le  début  d'accidents  cérébraux  à  forme  maniaque,  et 
le  diagnostic  est  ainsi  resté  longtemps  en  suspens. 

Lorsqu'on  s'est  assuré  qu'on  se  trouve  en  présence  d'un  état  maniaque  indé- 
pendant de  toute  lésion  organique,  il  reste  à  classer  cet  état  maniaque  et  à  se 
demander  si  l'on  a  affaire  à  la  manie  idiopathique  ou  à  une  manie  symptoma- 
tique d'une  intoxication,  de  la  folie  intermittente,  de  la  dégénérescence  men- 
tale ou  d'une  névrose,  notamment  de  l'épilepsie. 

Ualcoolkme  aigu  ou  subaigu  peut  dans  quelques  cas  simuler  la  manie  :  on 
observe  comme  dans  cette  affection  de  la  loquacité,  du  désordre  dans  les  actes 
et  les  idées.  Mais  ici  le  trouble  intellectuel  est  commandé  et  dominé  par  les  hal- 
lucinations et  les  illusions,  principalement  par  les  hallucinations  visuelles,  qui 
dans  la  manie  franche  n'occupent  jamais  dans  le  tableau  clinique  qu'une  place 
secondaire  :  il  y  a  d'autre  part  de  la  panophobie,  du  tremblement  de  la  langue 
et  des  membres.  Il  en  est  de  môme  dans  l'empoisonnement  par  les  solanées  : 
de  plus,  dans  ce  cas,  on  observe  en  dehors  des  hallucinations  des  troubles 
gastro-intestinaux,  de  la  dilatation  des  pupilles,  et  parfois  des  convulsions.  Il 
ne  faut  pas  oublier  qu'un  accès  de  manie  idiopathique  peut  être  provoqué  par 
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des  excès  alcooliques  :  une  erreur  diagnostique  serait  facile  dans  ce  cas  si  l'on 
n'envisageait  que  l'clcMiicnt  étiologique,  et  elle  conduirait  à  porter  un  pronostic 
crroni',  car  le  délire  alcoolique  est  transitoire,  tandis  que  l'accès  de  manie, 
qu'il  soit  occasionné  par  abus  de  boissons  ou  par  toute  autre  cause,  a  toujours 
une  durée  plus  longue.  On  portera  le  diagnostic  en  recourant  aux  signes  dif- 
férentiels que  nous  avons  mentionnés  plus  haut. 

Nous  indiquerons  plus  loin  les  caractères  spéciaux  que  revêtent  les  étals  ma- 
niaques dans  la  folie  intermittente  et  la  dégénérescence  mentale. 

Chez  les  épileptiques  se  montrent  quelquefois  à  la  suite  d'une  absence  ou 
d'un  vertige  des  accès  de  délire  qui  ressemblent  à  s'y  méprendre  aux  accès  de 
manie;  mais  dans  ce  cas  le  début  de  l'accès  est  brusque,  il  n'y  a  pas  de  pro- 
dromes; la  durée  en  est  courte,  et  après  le  retour  à  la  raison  le  malade  ne  garde 
pas  le  souvenir  de  ce  qui  s'est  passé.  Il  n'est  pas  douteux  que  beaucoup  des  cas 
qu'on  a  désignés  du  nom  de  manie  transitoire,  manie  éphémère,  délire  par  accès 
(Lasègue),  doivent  être  rapportés  à  l'épilcpsie. 

Anatomie  pathologique.  —  La  manie  aiguë  se  terminant  rarement  par 
la  mort, on  ne  connaît  guère  ses  lésions.  D'ailleurs, celles  qu'on  rencontre,  dans 
les  cas  où  l'on  a  l'occasion  de  pratiquer  les  autopsies,  sont  insuffisantes  pour 
rendre  compte  du  tableau  morbide.  Galmeil,  Meynert,  Luys,  Emminghaus,  ont 
surtout  noté  une  forte  injection  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  des  circonvo- 
lutions; Repping  a  signalé  une  prolifération  nucléaire  que  Mendel  n'a  pu  retrou- 
ver. Ce  sont  là  des  lésions  légères,  inconstantes,  à  quelques  égards  banales,  qui 
ne  donnent  pas  la  clef  de  l'affection. 

Dans  la  manie  chronique  comme  dans  beaucoup  de  cas  de  folie  d'ancienne 
date,  on  rencontre  de  l'épaississement  et  de  l'opacité  des  méninges,  des  conges- 
tions difTéremment  localisées,  de  l'atrophie  plus  ou  moins  accusée  de  l'écorce 
cérébrale,  des  épanchements  d'hématine  et  d'hématosine  dans  les  gaines  lym- 
phatiques des  vaisseaux,  la  dégénérescence  graisseuse  et  pigmentaire  avec 
atrophie  de  quelques-unes  des  cellules  cérébrales.  Ces  altérations  sont  celles 
qu'on  observe  vulgairement  dans  les  diverses  formes  de  la  folie  chronique 
(A.  Voisin).  Elles  ne  paraissent  avoir  rien  de  spécial  à  la  manie. 

Jusqu'à  nouvel  ordre  cette  affection  doit  continuer  à  figurer  dans  le  groupe 
des  psychoses. 

Pronostic.  —  Nous  avons  indiqué  plus  haut  les  divers  modes  de  termi- 
naison des  accès  maniaques,  la  guérison,  le  passage  à  l'état  chronique,  la 
mort  par  complication  viscérale  ou  délire  aigu.  La  guérison  est  la  terminaison 
la  plus  commune  :  Marcé  l'avait  observée  25  fois  sur  28  (ce  chiffre  est  vraisem- 
blablement trop  élevé),  Guislain  7  fois  sur  10.  D'après  un  relevé  de  Bucknill  et 
HackTuke,  la  mortalité  des  maniaques,  admis  pendant  un  espace  de  quarante- 
quatre  ans  à  l'asile  d'York,  a  été  d'environ  4  pour  100.  Quelle  que  soit  la 
valeur  de  ces  statistiques,  on  peut  dire  que  le  pronostic  de  la  manie  est  le  plus 
souvent  favorable  :  c'est  le  cas  en  particulier  pour  celle  qui  survient  dans  la 
puerpéralité. 

La  guérison  a  lieu  plus  fréquemment  à  l'automne,  plus  rarement  au  prin- 
temps et  en  été,  exceptionnellement  en  hiver. 

Traitement.  —  La  première  indication  dans  le  traitement  de  la  manie  est 
d'éviter  tout  ce  qui  est  de  nature  à  accroître  l'excitation  du  malade  :  le  bruit, 
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la  lumière  trop  vive,  la  présence  de  personnes  nombreuses,  sont  nuisibles. 
Limiter  le  nombre  des  gardes-malades  au  strict  nécessaire,  placer  le  maniaque 
dans  une  pièce  modérément  éclairée  et  silencieuse,  sont  dés  lors  des  précau- 
tions nécessaires.  Ces  précautions  ne  peuvent  être  observées  nulle  part  avec 
autant  de  rigueur  que  dans  un  établissement  spécial;  aussi  l'isolement  hors  de 
la  famille  est-il  une  mesure  toujours  utile,  le  plus  souvent  même  indispen- 
sable; les  parents  l'acceptent  d'ordinaire  aisément  en  présence  d'un  délire 
bruyant  et  de  la  difficulté  qu'ils  éprouvent  à  surveiller  et  à  traiter  chez  lui  le 
malade. 

On  doit  éviter  avec  soin  de  recourir  à  certains  procédés  de  traitement  dont 
l'expérience  a  montré  les  inconvénients  et  les  dangers.  La  contention  au  moyen 
de  la  camisole  de  force  est  de  ce  nombre.  Le  maniaque  doit  être  autant  que 
possible  laissé  libre  de  tous  ses  mouvements,  dans  une  cellule  ou  une  chambre 
bien  closes  et  bien  chauffées  en  hiver,  au  grand  air,  lorsqu'on  le  peut,  pendant 
l'été.  Toute  médication  débilitante  est  nuisible  :  aussi  doit-on  éviter  de 
recourir  aux  saignées  générales  ;  tout  au  plus  est-il  permis  d'appliquer  quel- 
ques sangsues  aux  apophyses  mastoïdes  s'il  existe  des  signes  évidents  de  con- 
gestion céphalique  et  de  pléthore  sanguine.  Le  tartre  stibié  employé  à  hautes 
doses  comme  agent  contro-stimulant  ne  produit  pas  les  bons  effets  que  quel- 
ques médecins,  notamment  Marcé,  avaient  cru  devoir  lui  attribuer  :  on  a  généra- 
lement renoncé  à  son  emploi.  Il  en  est  de  même  des  révulsifs,  pointes  de  feu, 
cautères,  moxas,  dont  l'usage  n'est  justifié  qu'à  une  période  avancée  de  la 
maladie,  lorsqu'elle  menace  de  passer  à  l'état  chronique. 

On  doit  en  premier  lieu  s'efforcer  de  soutenir  le  malade,  chez  qui  l'extrême 
agitation  est  une  cause  permanente  de  déperdition  des  forces  :  dans  ce  but  on 
veillera  à  ce  que  l'alimentation  soit  régulière,  substantielle  ;  on  donnera  de 
préférence  des  aliments  faciles  à  digérer,  riches  en  albumine  et  en  hydro-car- 
bures, œufs,  jus  de  viande,  viandes  tendres  et  hachées,  lait;  comme  boisson,  la 
bière  ou  le  vin  en  quantité  modérée.  Baillarger  préconisait  la  diète  lactée  ;  elle 
peut  être  utile  lorsqu'il  existe  un  état  saburral  des  voies  digestives  ou  s'il  sur- 
vient de  la  fièvre. 

Il  faut  viser  à  calmer  le  malade  :  les  pratiques  hydrothérapiques  sont  de 
toutes  celles  qui  rendent  à  cet  égard  les  services  les  plus  signalés.  L'envelop- 
pement dans  le  drap  mouillé  est  d'un  bon  usage  :  le  malade  est  mis  en  contact 
avec  le  drap,  par-dessus  lequel  on  enroule  une  couverture  de  laine,  puis  on 
administre  des  boissons  abondantes  de  façon  à  provoquer  la  sudation.  Ce 
procédé  de  traitement  est  applicable  partout;  à  l'Asile  on  a  de  préférence 
recours  aux  bains  tièdes,  administrés  à  la  température  moyenne  de  50  degrés 
ou  52  degrés;  leur  durée  peut  être  d'une,  deux,  trois  et  quatre  heures.  Brierre 
de  Boismont  administrait  des  bains  de  dix  et  douze  heures.  Il  faut  avoir  soin 
de  maintenir  sur  la  tôte  du  malade  pendant  son  séjour  dans  l'eau,  soit  de  la 
glace,  soit  des  compresses  imbibées  d*eau  froide.  Dans  la  forme  prolongée  de  la 
manie,  lorsqu'on  désire  ol)tenir  une  réaction  psychique,  Schiile  conseille  le  bain 
froid  à  20  degrés,  17  degrés  et  même  15  degrés  pendant  huit  ou  dix  minutes. 
Il  a  soin  d'observer  qu'un  grand  affaiblissement,  des  lésions  pulmonaires  ou 
cardiaques,  constituent  des  contre-indications  à  ce  procédé  de  balnéation 

Quant  aux  agents  médicamenteux  destinés  à  amener  une  sédation  et  à 
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provoquer  secondairement  le  sommeil,  on  a  eu  recours  tour  h  tour  aux  dif- 
férentes substances  hypnotiques  ou  sédatives. 

L'opimn  est  parfois  utile,  mais  il  doit  être  employé  avec  discernement. 
J.  Conolly  le  proscrivait  formellement,  lui  attribuant  plus  d'inconvénients  que 
d'avantages.  Dai^'^onet  considère  qu'il  rend  parfois  des  services  sans  qu'il  soit 
facile,  dit-il,  d'en  bien  préciser  les  indications.  Mag-nan  y  a  volontiers 
recours  :  il  lui  a  donné  quelquefois  de  bons  effets.  Marcé  le  proscrivait 
dans  les  cas  où  le  pouls  est  fort,  développé,  la  face  congestionnée  et  vul- 
tueuse  :  il  le  réservait  pour  la  période  de  déclin.  Nous  partageons  cette  manière 
de  voir  et  nous  avons  plusieurs  fois  constaté,  comme  Marcé,  que  l'opium 
administré  au  début  ou  à  la  période  d'état  favorise  le  mouvement  congcstif 
vers  la  tète  et  augmente  plutôt  l'incohérence  des  idées  et  la  violence  de  l'agi- 
tation. Les  médecins  qui  conseillent  son  usage  le  prescrivent  en  général  à 
dose  progressivement  croissante,  sous  forme  d'extrait  ou  mieux  de  laudanum  : 
Magnan  donne  au  début  quinze  gouttes  de  laudanum  par  jour,  puis  il 
augmente  chaque  jour  d'une  goutte  de  façon  à  arriver  k  4,  5  et  môme  40  et 
15  grammes  par  jour. 

La  morphine  en  injection  sous-cutanée  est  inefficace  et  à  quelques  égards 
dangereuse. 

Les  bromures,  administrés  même  ;\  hautes  doses,  n'exercent  qu'une  action 
sédative  bien  légère.  On  peut  toutefois  associer  utilement  leur  emploi  î\  celui 
du  chloral.  Ce  dernier  médicament,  à  la  dose  de  1,  2  ou  5  grammes,  est  un 
hypnotique  précieux  chez  les  maniaques,  mais  il  faut  en  surveiller  soigneuse- 
ment l'emploi;  son  administration  prolongée  peut  en  effet  retentir  d'une  façon 
fâcheuse  sur  le  cœur.  La  paraldcliydc,  le  sidfonal,  le  (rional,  le  chloralose, 
rendent  comme  le  chloral  quelques  services. 

Lliyosciamine  a  été  considérée  comme  un  sédatif  puissant  de  l'agitation 
maniaque.  Chez  les  femmes.  Schiïle  l'administre  d'abord  à  la  dose  de  5  milli- 
grammes pour  arriver  progressivement  i\  Set  10  centigrammes;  chez  l'homme, 
on  peut  d'emblée  donner  10  centigrammes  et  aller  jusqu'à  20.  Pour  obtenir 
quelque  effet,  il  est  indispensable  de  recourir  aux  doses  relativement  fortes. 
Aussi  cette  médication  n'est-elle  pas  sans  danger.  Elle  détermine  de  l'engour- 
dissement des  membres,  de  l'enrouement,  de  la  constriclion  pharyngée,  une 
dilatation  souvent  tenace  des  pupilles,  en  outre  de  l'affaiblissement  du  pouls  et 
de  la  cyanose  de  la  face. 

En  France,  M.  Magnan  a  préconisé  l'usage  de  Vhyoficine  en  injection  sous- 
cutanée.  Use  sert  d'une  solution  de  5  centigrammes  de  chlorhydrate  d'hyoscine 
pour  '25  grammes  d'eau  et  injecte  une  demi-seringue  de  Pravaz  de  cette  solu- 
tion, soit  1  milligramme  d'hyoscine.  A  la  suite  de  l'injeclioii.  l'agitation  mus- 
culaire se  calme,  et  un  peu  après  le  malade  tombe  dans  un  état  de  sommeil 
peu  profond.  L'usage  de  l'hyoscine  ne  s'est  guère  propagé  chez  nous,  soit  à 
cause  de  la  difficulté  qu'il  y  a  à  se  procurer  en  France  le  médicament  ;\  l'état 
de  pureté,  soit  aussi  à  cause  des  dangers  très  réels  de  celte  médication. 

Les  inhalations  de  bromure  d'éthylc  ont,  dans  deux  cas,  donné  de  bons 
résultats  i\  MM.  Rourneville  et  Roux('). 

(')  Roux,  77R'se  de  Paris,  1882. 
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La  digitale  est  quelquefois  utile  pour  régulariser  l'action  du  cœur  quand  il 
bat  tumultueusement;  Yergotine,  quand  la  manie  s'accompagne  de  phénomènes 
congestifs  accusés. 

Les  purgatifs,  cela  va  sans  dire,  seront  indiqués  chaque  fois  qu'il  y  aura 
constipation  ou,  comme  cela  a  lieu  souvent  au  début  de  l'afTeclion,  quand  la 
langue  est  chargée  et  saburrale.  Mais  il  faut  les  réserver  pour  le  cas  où  l'état 
du  tube  digestif  les  réclame  et  ne  pas  y  recourir  systématiquement  en  vue 
d'instituer  une  médication  perturbatrice. 

Bibliographie  :  A.  Foville,  article  Manie  du  Nt)uveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chi- 
rurgie, 1875.  —  Mendel,  Monograplxie,  1881.  —  Magnan,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  men- 
tales, Paris,  1889,  p.  579  et  suiv.  —  Conolly  Norman,  article  Mania,  in  Dictionnary  of 
psyckological  médecine  de  llack  Tuke,  London,  1892. 


MELANCOLIE 

Synonimie  :    Lj'pémanie   (Esquirol). 

Définition.  —  La  mélancolie  est  une  psychose  qui  procède  par  accès,  quel- 
quefois uniques,  souvent  récidivants,  susceptibles  de  guérir  d'une  façon  com- 
plète ou  de  passer  à  l'état  chronique.  Ces  accès  sont  caractérisés  par  des 
troubles,  les  uns  constants  et  fondamentaux,  les  autres  secondaires  et  incon- 
stants quoique  habituels  :  le  phénomène  primitif  et  constant  est  un  trouble 
émotionnel  ou  affectif.  «  Dans  toutes  les  formes  de  la  maladie,  dit  Griesinger  (*), 
la  lésion  fondamentale  consiste  dans  l'existence  morbide  d'une  émotion 
pénible,  dépressive,  qui  domine  le  sujet,  dans  un  état  de  douleur  morale.  »  Il 
s'agit  d'un  sentiment  vague  et  plus  ou  moins  conscient  d'oppression,  d'anxiété, 
d'abattement,  de  tristesse  et  d'impuissance.  Ce  trouble  de  l'affectivité  a  pour 
corollaire  la  paresse  de  l'intelligence  et,  dans  la  sphère  psycho-motrice,  la  len- 
teur des  mouvements  et  l'engourdissement  de  la  volonté.  —  Les  troubles 
accessoires  sont  le  résultat  du  travail  d'interprétation  des  modifications  de 
l'affectivité  auquel  se  livre  à  son  insu  l'esprit  du  malade;  ils  consistent  en 
idées  fausses,  de  nature  hypochondriaque,  ou  en  idées  d'indignité,  de  culpabi- 
lité ou  de  ruine. 

La  mélancolie  est  donc  une  affection  de  la  sensibilité  morale;  elle  ne  devient 
que  secondairement  et  épisodiquement  une  maladie  de  l'intelligence. 

Cela  suffit  à  la  différencier  de  certains  états  lypémaniaques  qu'on  a  long- 
temps confondus  avec  elle  et  qui  en  sont  fort  distincts  :  nous  voulons  parler  de 
ceux  qui  résultent  d'un  désordre  primitivement  intellectuel  ou  psycho-senso- 
riel. Que,  sous  l'influence  d'une  intoxication  comme  l'alcoolisme,  d'une  névrose 
comme  l'hystérie,  un  individu  éprouve  des  hallucinations  terrifiantes,  qu'en 
conséquence  d'un  état  de  dégénérescence  ou  de  toute  autre  cause,  il  arrive  à 
se  croire  persécuté,  damné  ou  malade,  les  troubles  hallucinatoires  ou  les  con- 
ceptions délirantes  engendreront  chez  lui  un  état  de  tristesse,  passager  ou 
durable.  Dans  ce  cas  la  lypémanic  sera  secondaire,  non  primitive;  le  côté 
affectif  de  l'ôtre  ne  sera  touché  que  consécutivement,  on  aura  affaire  à  un 
délire  mélancolique  mais  non  à  la  mélancolie  proprement  dite. 

(')  Griesinger,  Traité  des  maladies  mentales,  trad.  franc,  de  Doumic,  Paris,  1873,  p.  248, 
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D'autre  part,  l'état  mélancolique  caractérisé  par  un  trouble  émotionnel  pri- 
mitif, indépendant  tic  toute  idée  délirante  ou  de  tout  trouble  psycho-sensoriel, 
peut  s'observer  comme  manifestation  symplomatique  au  cours  de  diflércntes 
alïections  mentales,  de  la  neurasthénie  par  exemple,  de  la  folie  périodique,  de 
la  paralysie  générale.  Ces  états  mélancoliques  secondaires  ne  doivent  pas  être 
confondus  avec  la  mélancolie  primitive  et  essentielle.  Celle-ci  constitue  une 
psychose  parfaitement  autonome,  une  psycho-névrose  comme  on  l'appelle  dans 
diverses  nomenclatures  allemandes  :  c'est  d'elle  qu'il  doit  être  uniquement 
question  dans  le  présent  chapitre. 

Historique.  —  Le  mot  mélancolie  figure  depuis  la  plus  haute  antiquité 
dans  le  vocabulaire  médical.  Les  anciens  en  le  créant  avaient  cherché  à 
exprimer  les  idées  humorales  dont  ils  étaient  imbus  :  pour  eux  la  mélancolie 
était  due  à  la  noirceur  de  la  bile  ([i-sXa;,  noir,  /pkr^,  bile).  L'expression  fit  for- 
tune, et  nous  avons  dit  avec  quelle  exactitude  certains  auteurs  des  siècles 
passés,  Arétée  et  Willis  notamment,  avaient  décrit  quelques-uns  des  aspects 
symptomatiques  de  l'affection.  Toutefois,  on  avait  eu  le  tort  de  prendre  le  mot 
dans  une  double  signification  :  la  mélancolie,  c'était  l'oppose  de  la  manie;  or, 
comme  ce  qui  avait  frappé  surtout  dans  la  manie  c'était  le  caractère  général 
du  délire,  on  en  était  venu  à  se  servir  de  l'expression  mélancolie  pour  désigner 
non  seulement  les  délires  tristes,  mais  tous  les  délires  partiels,  tristes  bu  gais  : 
c'était  une  faute,  et  la  confusion  devait  s'ensuivre.  Esquirol  le  comprit  :  aussi, 
quand  il  entreprit  la  description,  qu'il  nous  a  laissée,  de  certains  délires  partiels, 
il  jugea  nécessaire  (c'était  alors  une  nécessité)  de  rayer  de  la  nomenclature 
un  mot  qui  prêtait  à  double  sens.  Il  désigna  les  délires  partiels  sous  le  nom  de 
monomanies,  et  le  délire  triste  sous  celui  de  lypémanie  qu'il  proposa  de  sub- 
stituer au  mot  mélancolie.  Cette  dénomination,  bien  qu'elle  ait  été  admise  par 
divers  auteurs  (Dagonet,  Foville),  n'a  pas  prévalu  d'une  façon  générale.  On 
tend  à  revenir  actuellement  à  l'expression  ancienne.  Aussi  bien  n'a-t-on  plus  à 
redouter  la  môme  confusion  qu'au  temps  d'Esquirol.  On  sait  aujourd'hui,  et 
Baillarger  a  l'un  des  premiers  appelé  l'attention  sur  ce  point,  que  dans  la 
mélancolie  le  trouble  cérébral  n'est  pas  moins  général  que  dans  la  manie  ; 
d'autre  part,  les  monomanies  ont  été  assez  bien  étudiées  et  suffisamment  clas- 
sées dans  les  groupes  spéciaux  qui  leur  conviennent,  pour  que,  tout  au  moins, 
on  n'ait  plus  à  craindre  qu'elles  soient  systématiquement  confondues  avec  les 
délires  tristes  dont  la  dépression  morale  et  intellectuelle  constitue  l'élément 
primordial.  Il  ne  nous  semble  donc  pas  qu'il  y  ait  un  inconvénient  quelconque 
à  revenir  comme  le  font  la  plupart  des  auteurs,  surtout  à  l'étranger,  à  la 
dénomination  traditionnelle. 

Tandis  qu'on  s'attachait  chez  nous  à  séparer  nettement,  même  au  prix  d'un 
néologisme,  la  mélancolie  des  délires  partiels,  on  commettait  une  faute 
inverse  :  on  englobait  indûment  dans  la  lypémanie  des  états  qu'Esquirol  en 
avait  distingués  avec  soin  et  qui  sous  le  nom  de  démence  aiguë,  de  confusion 
mentale,  de  stupidité,  continuaient  justement  à  en  être  séparés  à  l'étranger. 
Au  chapitre  suivant  on  verra  comment  est  né  et  s'est  développé  ce  courant 
d'idées. 

L  histoire  de  la  mélancolie  a  indirectement  profité  de  tous  les  progrès  qui 
depuis  le  commencement  du  siècle  ont  été  réalisés  en  psychiatrie.  La  des 
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cription  du  délire  des  persécutions  par  Lasègue  en  1852,  les  notions  plus  pré- 
cises que  les  travaux  de  Morel  et  ceux  de  Magnan  nous  ont  fournies  sur  les 
délires  de  dégénérescence,  ont  permis  de  mieux  circonscrire  le  domaine  propre 
de  celte  aflection.  En  même  temps  les  observations  de  Guislain,  de  Griesinger, 
suivies  de  beaucoup  d'autres,  ont  fait  ressortir  la  part  prépondérante  qui 
revient  aux  troubles  affectifs  dans  la  constitution  et  la  genèse  de  la  lypémanie. 

Enfin  ceux  de  Cotard  sur  le  délire  des  négations  ont  jeté  un  jour  nouveau 
sur  un  mode  d'évolution  particulier  des  mélancolies  qui  passent  à  l'état 
chronique. 

Symptomatologie.  —  A.  Prodromes.  —  La  mélancolie  peut  débuter 
brusquement,  à  la  suite  par  exemple  d'un  chagrin  violent  ou  d'une  vive  émo- 
tion. Ce  n'est  pas  le  cas  habituel  :  le  plus  souvent  on  constate  plus  ou  moins 
longtemps  à  l'avance  des  symptômes  prémonitoires;  le  sujet  devient  plus 
impressionnable,  il  s'affecte  plus  aisément,  il  présente  une  disposition  fâcheuse 
à  souffrir  de  tout.  Quand  le  phénomène  s'accuse,  on  voit  se  dessiner  avec  plus 
de  netteté  la  tendance  à  une  tristesse  invincible  et  à  une  dépression  intellec- 
tuelle profonde.  En  même  temps  il  y  a  de  la  céphalalgie  ordinairement  plus 
tenace  que  vive,  une  insomnie  opiniâtre.  La  nutrition  se  fait  mal;  la  langue 
est  saburrale,  les  digestions  sont  défectueuses;  les  malades  maigrissent.  Ces 
divers  troubles,  assez  légers  au  début  pour  qu'ils  soient  à  peine  remarqués, 
qui  font  penser  plus  tard  à  un  simple  malaise  sans  importance,  finissent  par 
en  imposer  pour  ce  qu'ils  sont,  c'est-à-dire  pour  les  manifestations  d'une 
malad'ie  sérieuse. 

B.  Tableau  du  mélancolique.  —  On  oppose  avec  raison  le  mélancolique  au 
maniaque.  Ce  dernier  en  effet  est  excité,  loquace  à  l'excès,  agité  dans  ses 
mouvements;  l'autre,  au  contraire,  au  visage  triste  et  morne,  présente  l'aspect, 
la  physionomie,  l'attitude  d'un  malade  découragé  et  affaissé.  Tandis  que  le 
faciès  du  premier  est  animé,  mobile,  exprime  plutôt  la  satisfaction,  celui  de 
l'autre,  avec  son  immobihté  relative  ou  complète,  traduit  la  souffrance  et  le 
désespoir.  Parlant  peu  et  à  voix  basse,  ne  répondant  qu'avec  lenteur  et  diffi- 
culté aux  questions  qu'on  lui  adresse,  quand  il  répond,  le  mélancolique  se  tient 
à  l'écart  dans  l'attitude  passive  d'un  résigné.  Môme  lorsqu'il  est  anxieux  et 
semble  se  plaire  à  exprimer  par  la  parole  et  la  mimique  la  douleur  intérieure 
qui  l'opprime,  son  agitation  est  dans  une  certaine  mesure  contenue  et  son 
langage  monotone  quoique  verbeux  roule  continuellement  sur  les  mêmes 
pensées  tristes  et  les  mêmes  idées  obsédantes.  Le  contraste  est  aussi  complet 

/  que  possible. 

C.  Analyse  des  symptômes.  —  1.  Trouble  fondamental,  sentiment  de 
tristesse  et  d'impuissance.  —  Le  trouble  fondamental  de  tout  état  mélanco- 
lique est,  nous  l'avons  dit,  d'ordre  affectif.  C'est  une  modification  de  l'état 
céncsthélique  qui  se  traduit  par  un  sentiment  d'invincible  tristesse  et  d'impuis- 
sance marquée. 

Notre  individualité  psychique  est  conditionnée  par  la  série  des  sensations 
internes  qui  dérivent  du  jeu  de  nos  divers  organes,  organes  digestifs,  respira- 
toires, circulatoires,  etc.  L'ensemble  de  ces  sensations  constitue  ce  qu'on 
appelle  l'état  cénesthétique.  Or  à  cet  état  cénesthétique  sont  subordonnés  les 
sentiments,  les  tendances,  les  désirs,  les  passions  qui  constituent  les  éléments 
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de  la  vie  affective.  Qu'il  soit  troublé  et  du  même  coup  notre  personnalité  en 
sera  profondement  modifiée.  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  la  mélancolie  :  toujours 
la  perturbation  de  l'état  ccncslhétiquc  est  à  la  base  de  cette  affection. 

Les  deux  sentiments  par  lesquels  elle  se  traduit,  tristesse  et  impuissance, 
sont  corrélatifs  l'un  de  l'autre  :  comme  M.  Féré  l'a  bien  mis  en  relief,  «  la  sen- 
sation de  déplaisir  se  résout  dans  une  sensation  d'impuissance  ».  A  ce  double 
sentiment  se  rattachent  des  phénomènes  secondaires  qui  en  constituent  pour 
ainsi  dire  les  diverses  faces.  Chez  le  mélancolique  les  sensations  internes 
semblent  impuissantes  à  éveiller  les  divers  états  émotifs;  de  là  une  sorte  de 
dégoût  général,  et  une  indifférence  marquée  pour  les  personnes  et  les  choses 
vers  lesquelles,  à  l'état  normal,  ses  tendances,  ses  affections  et  ses  goûts 
portaient  le  plus  le  malade  :  indifférence  toute  passive  d'ailleurs,  fatale  comme 
l'est  le  sentiment  et  la  sensation,  que  le  mélancolique  déplore  et  dont  il 
s'afflige.  Parallèlement  se  manifeste  l'incapacité  à  vouloir  et  à  agir,  comme  si 
le  stimulus  de  l'activité  normale  faisait  défaut.  Cette  incapacité  se  traduit, 
dans  la  sphère  de  l'activité  intellectuelle,  par  la  lenteur  des  opérations  cérébrales 
et  un  état  de  dépression  profonde  :  les  idées  s'associent  avec  moins  de  facilité; 
la  mémoire,  quoique  conservée,  est  moins  vive  et  moins  rapide  :  l'évocation 
et  le  rappel  des  anciennes  sensations  enmagasinées  dans  le  souvenir  ne  se  fait 
plus  avec  la  même  facilité.  Cotard  (')  a  montré  que  certains  mélancoliques 
avaient  perdu  la  vision  mentale.  On  sait  que  cette  faculté  consiste  à  se  repré- 
senter mentalement  les  impressions  visuelles  antérieurement  perçues  :  très 
développée  chez  certains  individus  (les  peintres  notamment,  et  en  général  les 
gens  dits  visuels)  (^),  elle  l'est  moins  chez  certains  autres.  A  l'état  patholo- 
gique, dans  l'excitation  maniaque  notamment,  chez  certains  hallucinés,  comme 
nous  l'avons  fait  voir,  elle  peut  être  remarquablement  exaltée.  Au  contraire 
il  est  des  cas  où  elle  est  altérée  ou  même  abolie  :  Charcot  a  observé  un  fait' 
remarquable  de  cet  ordre.  Or  dans  la  mélancolie  pareille  particularité  s'observe 
souvent.  Cotard  s'est  môme  demandé  s'il  ne  fallait  pas  rattacher  à  un  diminutif 
de  ce  symptôme  les  troubles  accusés  par  certains  mélancoliques  simples  qui 
se  plaignent  de  ne  plus  voir  les  objets  que  confusément,  de  ne  plus  les  recon- 
naître, et  qui  se  sentent  séparés  comme  par  un  voile  de  la  réalité  objective. 
Cette  interprétation  n'a  rien  d'inadmissible.  En  revanche,  nous  ne  saurions 
partager  l'opinion  de  l'auteur  lorsqu'il  incline  à  penser  que  l'altération  des 
sentiments  affectifs  dans  la  mélancolie  pourrait  bien  se  rattacher  au  trouble 
de  la  vision  mentale.  Quelques  faits  que  nous  avons  pu  analyser  avec  précision 
ne  nous  permettent  pas  de  nous  ranger  à  cet  avis. 

Les  troubles  atïectifs,  volitionnels  et  intellectuels  dont  nous  venons  de  parler 
ont  comme  conséquence  immédiate  et  habituelle  un  ensemble  de  troubles 
fonctionnels  et  de  modifications  de  l'attitude  du  corps  et  de  l'expression  de 
la  physionomie  qui  tiennent  la  première  place  parmi  les  signes  objectifs  de 
l'affection. 

La  tristesse  maladive  s'accompagne  d'une  série  de  symptômes  analogues  à 
ceux  qu'on  rencontre  atténués  dans  les  étals  de  tristesse  physiologique.  La 

(')  Cotard,  Arch.  de  neurologie,  mai  1884. 

(-)  Voir  pour  plus  de  détails  sur  ce  point  :  G.  Ballet,  le  Langage  intérieur  et  les  formes 
cliniques  de  Vaphasie,  Alcan,  2"  éd.,  Paris,  1886. 
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lourdeur  de  la  télé,  X'imomnie,  qui  est  habituelle  et  souvent  très  rebelle, 
Y  anorexie,  qu'on  observe  communément  dès  le  début,  peuvent  dans  une 
certaine  mesure  lui  être  rapportées.  Sous  son  influence,  la  physionomie  revêt 
une  expression  très  typique  :  les  traits  du  visage  reflètent  en  efïet  la  douleur 
inlérieure  qui  accable  les  malades  :    ils  sont  fixes  et  immobiles. La  tête  est 

penchée;  les  yeux,  re- 
couverts par  les  pau- 
pières supérieures,  sont 
baissés  vers  la  terre. 
(Fig.  205.)  D'autres  fois 
les  muscles  sont  dans 
un  état  de  tension  con- 
vulsive  et  contractés 
d'une  façon  permanente. 
Lessourcils  sont  froncés 
et,  comme  on  peut  le 
voir  sur  la  figure  2H,lcs 
plis  formés  à  la  racine 
du  nez  par  la  contrac- 
tion des  muscles  du 
front  rappellent  vague- 
ment la  figure  d'un 
oméga  grec.  On  leur  a 
donné  le  nom  d'o7néga 
mélancolique. 

L'attitude  est  en  rap- 
port avec  la  physiono- 
mie :  elle  est  comme 
affaissée.  Les  malades  parlent  peu,  à  voix  basse;  on  est  pour  ainsi  dire  obligé 
de  leur  arracher  les  réponses  aux  questions  qu'on  leur  adresse.  Il  en  est,  et 
le  cas  n'est  pas  rare,  qui  ne  profèrent  aucune  parole,  et  s'enferment  dans  un 
mutisme  absolu.  Par  contre,  certains  mélancoliques  anxieux  sont  plutôt  agités  : 
ils  se  plaignent  et  se  lamentent  d'une  façon  continuelle,  ils  font  part  à  tout 
venant  de  leur  souffrance  et  de  leurs  angoisses,  ils  sont  agités,  poussent  des 
cris,  font  des  gestes  de  désespoir.  Chez  les  premiers  la  douleur  est  concen- 
trée, intérieure,  chez  les  autres  elle  est  communicative  et  expansive. 

Le  sentiment  d'impuissance,  qui  est  corrélatif  du  sentiment  de  tristesse, 
s'accuse  dans  tous  les  mouvements.  Ceux-ci,  en  effet,  s'exécutent  avec  une 
excessive  lenteur;  le  malade  a  peine  à  contracter  ses  muscles  et  à  mouvoir 
ses  membres,  qui  sont  alourdis;  la  marche  est  hésislante,  les  pieds  semblent  se 
détacher  difficilement  du  sol.  L'effort  expiratoire  nécessaire  à  la  parole 
semble  au-dessus  des  forces  du  malade,  dont  la  voix,  nous  l'avons  dit,  est 
sourde,  basse,  quelquefois  éteinte,  la  parole  hésitante,  monotone,  rare  et 
laborieuse. 

On  conçoit  que  sous  l'influence  d'un  pareil  état  mental  les  actes  les  plus 
élémentaires  de  la  vie  courante  deviennent  pénibles  et  difficiles.  Aussi  les 
malades  se  négligent-ils.  Ils  n'ont  plus  aucun  souci  de  leur  personne.  Il  faut 


Fig.  205.  —  Mélancolique 
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les  stimuler  pour  qu'ils  se  nettoient,  se  vêtissent  :  abondonnés  à  eux-mômcs, 
ils  ont  de,  la  tendance  à  s'immobiliser  au  lit  ou  sur  un  fauteuil. 

2.  Conceptions  délirantes.  —  Los  troubles  dont  nous  venons  de  parler  sont 
les  phénomènes  psychiques  fondamentaux  de  tout  étal  mélancoli({ue.  On  les 
rencontre  toujours  plus  ou  moins  accusés,  et  ils  peuvent  constituer  à  eux  seuls 
tout  le  désordre  mental. 

Mais,  dans  la  majorité  des  cas,  ils  se  compliquent  de  conceptions  délirantes. 
Celles-ci  sont  le  résultat  d'une  tentative  d'explication  que  fait  inconsciemment 
le  malade  pour  légitimer  le  sentiment  pénible  qu'il  éprouve.  Quant  à  leur 
nature,  elles  sont  de  trois  ordres  :  i'^  idées  de  culpabilité;  2"  idées  de  rwme; 
5°  idées  hijpochoncb-iaques. 

Les  malades  se  reprochent  de  négliger  leurs  affaires,  le  soin  de  leur  maison, 
de  laisser  péricliter  leur  fortune  et  celle  de  leurs  enfants;  de  ne  plus  aimer 
leur  famille,  d'en  compromettre  les  intérêts  ou  l'honneur;  ils  s'accusent  d'avoir 
manqué  à  leurs  devoirs  religieux,  d'avoir  commis  des  sacrilèges,  de  s'être 
rendus  coupables  de  fautes  impardonnables  ou  de  crimes  odieux  :  ils  se  jugent 
indignes,  se  croient  grands  pécheurs  ;  Dieu  ne  peut  leur  pardonner,  ils  sont 
voués  à  la  damnation  et  à  l'enfer;  on  va  les  juger,  les  condamner,  les  conduire 
au  supplice. 

D'autres  s'imaginent  être  ruinés;  ils  n'ont  plus  de  ressources,  vont  manquer 
de  vêtements  et  de  pain  ;  leur  famille  va  être  réduite  à  la  dernière  misère. 

Dans  des  cas  plus  rares,  ce  sont  les  idées  hypochondriaques  qui  dominent 
la  scène.  Le  mélancolique  se  plaint  de  ne  pouvoir  avaler,  il  a  un  corps  étranger 
arrêté  dans  le  pharynx,  son  estomac  est  plein  et  ne  peut  plus  digérer  les  ali- 
ments ni  même  les  recevoir;  il  se  plaint  de  palpitations  pénibles,  accuse  une  ma- 
ladie de  cœur  ou  redoute  l'apoplexie;  sa  figure  est  pétrifiée,  ses  yeux  lui  sortent 
de  la  tête;  il  a  des  brûlures  des  voies  urinaires,  des  craquements  anormaux 
dans  les  jointures,  des  gonflements  du  corps  :  il  est  condamné,  il  va  mourir. 

Les  idées  de  persécution  sont  étrangères  à  la  symptomatologie  de  la  mélan- 
colie. Il  arrive  bien  dans  quelques  cas  que  les  malades  attribuent  au  monde 
extérieur  les  malaises  et  les  calamités  dont  ils  pâtissent,  mais,  comme  l'a  fait 
remarquer  Schiile  et  après  lui  Séglas,  si  le  mélancolique  souffre  par  les  autres^ 
c'est  qu'il  s'est  livré  lui-même;  si  on  lui  veut  du  mal,  c'est  qu'il  est  un  misé- 
rable. C'est  un  persécuté  sans  doute,  mais  un  persécuté  qui  s'accuse  lui-même 
avant  d'accuser  les  autres.  Il  se  rapproche  ainsi  de  certains  persécutés  dégé- 
nérés à  malformations  des  organes  génitaux  ou  à  habitudes  vicieuses  que  nous 
avons  décrits  naguère  sous  le  nom  de  persécutés  auto-accusateurs  et  dont  il 
sera  question  plus  loin. 

Quelle  que  soit  d'ailleurs  la  nature  des  conceptions  délirantes,  elles  affectent 
des  caractères  qui  sont  communs  à  toutes  et  que  Séglas  a  particulièrement 
bien  mis  en  relief  :  a.  Le  délire  est  toujours  secondaire.  Il  suit  le  trouble  émo- 
tionnel :  il  en  constitue  une  explication  délirante,  b.  Il  est  pénible  eimonotone. 
c.  Il  est  humble.  Le  malade  s'accuse  toujours  lui-même,  même,  comme  nous 
venons  de  le  voir  précédemment,  quand  il  va  jusqu'à  accuser  les  autres,  d.  Le 
mélancolique  est  toujours  un  passif  et  un  résigné,  e.  L'explication  qu'il  donne 
de  ses  conceptions  fausses  est  rétrospective.  Il  attribuera  par  exemple  sa  pénible 
situation  aune  communion  mal  faite  à  l'âge  de  douze  ans.  f.  Le  délire  enfin  est 
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un  délire  à'attenle  au  point  de  vue  des  conséquences  :  le  lypémaniaque  vit 
dans  l'appréhension  d'un  malheur  à  venir;  il  sera  maudit;  on  va  le  tuer.  Comme 
l'a  justement  dit  Lasèguc,  tandis  que  le  persécuté  est  un  condamné,  le  mé- 
lancolique est  un  prévenu. 

5.  Troubles  de  la  sensibilité.  Hallucinations  et  illusions.  —  La  sensibilité 
est  fréquemment  troublée  dans  la  mélancolie.  Uunahjcsie  plus  ou  moins  com- 
plète est  assez  commune  :  on  peut  souvent  pincer,  piquer  les  malades,  sans 
qu'ils  accusent  la  moindre  douleur.  Cette  analgésie  explique  que  les  mélanco- 
liques se  laissent  aller  quelquefois  à  des  auto- mutilations.  La  sensibilité  des 
muqueuses  peut  être  émoussée  comme  celle  de  la  peau  :  aussi  certains  malades 
absorbent-ils  des  corps  étrangers  anguleux  et  irritants  sans  éprouver  de  sensa- 
tion pénible.  Chez  quelques-uns  il  existe  de  l'anesthésie  musculaire,  aussi 
placent-ils,  sans  lassitude  et  fatigue,  leurs  membres  dans  des  attitudes 
bizarres. 

Parfois  c'est  au  contraire  de  l'hyperesthésie  que  l'on  observe  ;  les  impressions 
extérieures  sont  pénibles  ou  douloureuses,  ou  bien  il  y  a  des  névralgies  parti- 
culièrement dans  le  domaine  des  nerfs  intercostaux,  du  trijumeau  et  de  l'occi- 
pital. C'est  à  des  phénomènes  de  cet  ordre,  dont  le  point  de  départ  réside  dans 
les  divers  viscères  (l'utérus,  l'abdomen,  le  cœur,  le  pharynx)  que  doivent  être 
vraisemblablement  rattachées  certaines  idées  hypochondriaques  ou  manifesta- 
tions anxieuses. 

Les  illusiions  ne  sont  pas  rares  dans  les  formes  accusées  de  la  mélancolie  : 
du  moins  les  diverses  impressions  sensorielles  éveillent  aisément  des  idées  qui 
sont  en  relation  avec  les  dispositions  mentales  du  sujet.  Un  bruit  banal,  un  cri, 
un  coup  de  sifflet,  sont  interprétés  dans  le  sens  du  délire  :  c'est  le  signal  du 
supplice  qui  s'apprête,  c'est  le  bruit  d'un- échafaud  qu'on  dresse,  ce  sont  les 
cris  des  enfants  ou  des  parents  qu'on  égorge.  Il  en  est  de  même  des  paroles 
entendues  :  elles  expriment  le  mépris,  l'insulte,  la  menace.  On  ne  saurait  dire 
avec  précision  s'il  faut  considérer  comme  de  véritables  hallucinations  ou  de 
simples  illusions  les  fausses  sensations  gustatives  et  olfactives  qu'on  a  souvent 
l'occasion  d'observer  :  les  malades  se  plaignent  d'avoir  à  la  bouche  le  goût  de 
substances  toxiques,  ils  disent  sentir  des  odeurs  de  soufre  et  de  cadavre.  La 
môme  hésitation  existe  en  ce  qui  concerne  les  sensations  visuelles  :  les  hallu- 
cinations de  cet  ordre,  si  hallucinations  (')  il  y  a,  sont  très  élémentaires  :  il 
s'agit  de  formes  vagues,  de  traits  de  feu  qui  traversent  l'obscurité,  d'images  fan- 
tastiques. Dans  quelques  cas  elles  se  précisent  :  les  mélancoliques  voient  des 
animaux  effrayants,  des  diables  noirs.  Il  n'est  pas  rare  de  constater  cette 
variété  de  phénomènes  psycho-moteurs  qu'on  désigne  sous  le  nom  dimpul 
sions  verbales  et  qui  deviennent  la  source  de  vraies  hallucinations  (hallucinations 
verbales  ou  psycho-motrices).  Quelques  auteurs  (Séglas)  considèrent  les  hallu- 
cinations psycho-motrices  comme  beaucoup  plus  communes  que  les  auditives. 
On  sait  en  quoi  elles  consistent  :  à  l'état  normal,  quand  nous  pensons,  nous 
parlons  plus  ou  moins  mentalement  notre  pensée  ;  s»  cette  parole  mentale  de- 
vient plus  vivo,  elle  s'extériorise  et  s'accompagne  de  mouvements  de  la  langue 
et  des  lèvres.  C'est  un  phénomène  qu'on  observe  couramment  dans  la  mélan- 

(M  Revertegat,  Conlribution  à  l'étude  clinique  des  hallucinations  dans  la  mélancolie. 
Thèse  de  Paris,  décembre  1893 
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colie,  où  la  conversation  mentale  est  chose  commune.  Les  malades  parlent 
malgré  eux  et  «  disent  dos  choses  qu'ils  ne  voudraient  pas  dire  ».  Ils  se  trou- 
vent ainsi  naturellement  conduits  à  admettre  qu'on  parle  par  leur  bouche, 
qu'on  leur  emprunte  leur  pensée,  et  cette  conviction  les  conduit  par  une  pente 
naturelle  t\  l'idée  de  possession,  particulièrement  de  possession  diabolique 
qui  est  commune  dans  certaines  formes  de  la  mélancolie  (mélancolie 
anxieuse). 

4.  Actes.  —  Nous  avons  vu  que  l'altitude  des  mélancoliques  est  celle  des 
résignés  ou  des  plaignants  :  en  général,  les  malades  de  cet  ordre  ne  sont  point 
dangereux  pour  les  autres.  On  en  cite  qui  ont  commis  des  homicides  dans  le 
but  d'aller  expier  sur  l'échafaud  leurs  fautes  imaginaires  :  ces  faits  ne  sont 
heureusement  que  de  curieuses  et  rares  exceptions  ;  on  parle  aussi  de  lypé- 
maniaques  religieux  sacrifiant  par  exemple  leur  enfant  pour  lui  procurer  le 
ciel  :  mais  il  ne  nous  semble  pas  démontré  que  ces  faits  se  rapportent  à  de 
vrais  mélancoliques.  En  revanche,  les  malades  sont  dangereux  pour  eux-mêmes 
et  doivent  être  soumis  à  une  surveillance  rigoureuse  et  continue. 

Il  est  fréquent  de  les  voir  refuser  les  aliments.  S'ils  s'obstinent  à  ne  pas 
manger,  c'est  qu'ils  se  croient  ruinés,  incapables  de  payer  leur  nourriture,  ou 
qu'ils  se  jugent  indignes  et  pensent  mériter  la  mort;  plus  rarement  ils  paraissent 
obéir  à  des  craintes  d'empoisonnement.  Tantôt  ils  sont  simplement  indifférents 
en  face  de  leur  repas  et  attendent  pour  le  prendre  qu'on  les  pousse  à  le  faire, 
d'autres  fois  ils  opposent  aux  sollicitations  une  résistance  opiniâtre,  n'accep- 
tant que  quelques  mets  grossiers,  la  soupe,  le  pain,  ou  môme  refusent  tous  les 
aliments,  qu'on  est  alors  obligé  de  leur  administrer  avec  la  sonde.  Quelques- 
uns  se  précipitent  sur  leurs  matières  fécales  et  les  absorbent  avec  avidité.  Cette 
coprophagie  est  plus  souvent  le  résultat  des  idées  délirantes  que  d'une  simple 
perversion  du  goût.  Elle  s'explique  tantôt  par  le  désir  qu'a  le  malade  de  faire 
pénitence  et  d'expier  ses  fautes,  tantôt  par  cette  idée  qu'il  espère  récupérer 
ainsi  des  forces  que  la  défécation  lui  enlève,  ou  parce  qu'il  craint  de  s'exposer 
à  de  grands  malheurs  en  ne  faisant  pas  disparaître  ses  matières. 

La  tendance  aux  auto-mutilations  et  au  suicide  est  presque  de  règle  chez  les 
mélancoliques.  Ils  s'y  laissent  aller  par  une  sorte  d'impulsion  irréfléchie;  dans 
d'autres  cas  l'acte  semble  raisonné  et  voulu.  Ils  essayent  alors  de  se  jeter  par 
la  fenêtre,  de  s'étrangler,  plus  rarement  de  s'empoisonner  ou  de  se  blesser 
avec  une  arme  à  feu  ou  un  instrument  tranchant.  Ce  n'est  pas  seulement  pen- 
dant la  période  d'acuité  de  la  maladie  que  le  suicide  est  à  redouter  :  même 
quand  le  malade  va  mieux  et  semble  en  convalescence,  il  ne  doit  pas  être 
perdu  de  vue  :  un  retour  inopiné  des  idées  tristes  ou  des  impulsions  maladives 
peut  faire  surgir  le  péril  à  nouveau  au  moment  où  l'on  s'y  attend  le  moins.  Il 
n'y  a  de  sécurité  que  lorsque  la  guérison  est  complète. 

5.  Troubles  organiques.  —  Les  fonctions  digestives  sont  constamment  trou- 
blées dans  la  mélancolie.  Les  lèvres  et  les  gencives  sont  quelquefois  sèches 
et  fuligineuses;  la  langue  est  ordinairement  blanche,  pâteuse,  chargée  d'un 
enduit  saburral;  la  salive  est  rare,  épaisse  et  visqueuse;  l'haleine  est  forte, 
fétide.  Ces  symptômes  dénotent  que  l'estomac  et  l'intestin  fonctionnent  d'une 
façon  défectueuse.  Les  recherches  faites  dans  le  but  de  déterminer  directement 
l'état  de  la  sécrétion  gastrique  (VanNoorden,  Pachoud,  Leubuscher  etZiehen) 
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n'ont  à  la  vérité  conduit  qu'à  des  résultats  contradictoires  (').  On  a  trouvé 
tantôt  l'acidilé  normale,  tantôt  de  l'hypochlorhydie,  tantôt  de  l'hyperchlor- 
lîvdie.  La  coustipalion  est  de  règle,  constipation  tenace  et  opiniâtre,  qui  résiste 
souvent  aux  purgatifs  énergiques.  Elle  paraît  dépendre  de  plusieurs  causes  : 
l'atonie  des  parois  de  l'intestin,  la  diminution  des  sécrétions  intestinales.  Elle 
est  accrue  quelquefois  par  les  idées  délirantes  des  malades  qui  résistent  au 
besoin  de  défécation  dans  la  crainte,  en  s'y  abandonnant,  de  commettre  une 
faute. 

Les  urines  sont  en  général  rares  et  chargées.  La  plupart  des  recherches 
expérimentales  faites  en  vue  d'établir  le  degré  de  leur  toxicité  sont  concor- 
dantes et  tendent  éprouver  que  les  urines  des  lypémaniaqucs  sont  notablement 
plus  toxiques  que  les  urines  normales  (Chevalier-Lavaure,  Mairet  et  Bosc, 
Bœck  et  Slosse,  Brugia,  Ballet  et  Roubinowitsch).  Cette  hypertoxicité  peut 
être  pour  une  part,  mais  pour  une  part  seulement,  attribuée  aux  leucomaïnes 
que  l'analyse  chimique  décèle  dans  les  urines  de  certains  lypémaniaqucs.  En 
effet,  on  rencontre  dans  quelques-unes  de  ces  dernières  des  alcaloïdes  très 
toxiques,  mais  d'autres  ne  renferment  que  des  alcaloïdes  indifférents.  C'est  ce 
qui  résulte  du  moins  des  recherches  que  nous  avons  faites  en  collaboration 
avec  M.  Bordas  (-).  11  faut  donc  incriminer  d'autres  éléments  que  les  leuco- 
maïnes pour  expliquer  la  toxicité  constamment  accrue,  à  ce  qu'il  semble,  des 
urines  des  jnélancoliques.  Sur  ce  point  de  nouvelles  études  sont  à  faire.  Rien 
n'autorise  à  mettre  en  cause  l'albumine,  le  sucre,  l'acide  oxalique,  l'acétone 
que  divers  auteurs  (Cadziatcki,  Adler,  Marro,  Cristiani,  etc.)  ont  rencontrés 
dans  diverses  formes  de  maladies  et  incidemment  dans  la  lypémanie.  Au  reste, 
indépendamment  des  principes  anormaux  que  décèle  l'analyse  chimique,  on 
trouve  les  éléments  normaux  en  proportions  différentes  des  proportions  phy- 
siologiques. M.  jMairet  a  montré  notamment  qu'il  y  a  augmentation  notable  du 
chiffre  des  phosphates  terreux,  et  par  contre  diminution  de  l'azote,  et  des 
phosphates  alcalins.  D'autres  auteurs  (Mazouki,  Mabille  et  Lallcmant)  ont 
constaté  une  augmentation  de  l'acide  urique.  Ces  études,  pour  intéressantes 
qu'elles  soient,  demandent  à  être  reprises  avec  la  précaution  de  ne  grouper 
ensemble,  pour  les  comparer  entre  eux,  que  des  cas  cliniquement  identiques. 
Au  reste,  il  ne  suffirait  pas  d'avoir  établi  d'une  façon  irréfutable  l'hyper- 
toxicité  des  urines  mélancoliques,  et  d'avoir  déterminé  la  nature  des  agents 
toxiques  :  il  faudrait  encore  préciser  l'origine  de  ces  derniers  de  façon  à  savoir 
s'ils  sont  causes  ou  effets  du  trouble  mental.  Sur  ce  point  presque  tout  est  à 
faire.  Nous  pensons  toutefois  que  les  éléments  nocifs  des  urines  lypéma- 
niaqucs proviennent  en  grande  partie  des  fermentations  gastro-intestinales. 
Ces  urines,  en  effet,  semblent  d'autant  plus  toxiques  que  les  troubles  digestifs 
sont  plus  accusés.  Les  heureux  effets  de  l'antisepsie  intestinale  et  du  lavage 
de  l'estomac,  dont  nous  parlerons  à  propos  du  traitement,  constituent  un  argu- 
ment de  plus  en  faveur  de  notre  hypothèse. 

La  sueur,  comme  l'urine  et  la  plupart  des  sécrétions,  est  diminuée,  souvent 

(•)  Leuduschkr  cl  ZiEHEN,  Varialions  de  la  quantité  d'acide  chlorhydrique  dans  les  psy- 
choses, in  Neurol.  Cenlraihlall,  1892,  n"  30. 

(-)  Voir  au  sujet  des  urines  des  mélancoliques  :  Compte  rendu  du  Congrès  des  inédecins 
aliénistes  tenu  à  La  Rochelle  en  1893. 
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môme  supprimée,  dans  la  mélancolie.  De  là  la  sécheresse  de  la  peau,  qui  est 
rugueuse  en  même  temps  que  les  poils  deviennent  secs  et  cassants. 

La  respiration,  sauf  dans  les  paroxysmes  d'angoisse  où  elle  devient  irré- 
gulière, ample  et  quelquefois  rapide,  est  ralentie  et  superficielle.  C'est  surtout 
dans  la  lypémanie  avec  stupeur  que  ces  caractères  s'accusent.  Marcé  a  montré 
que,  dans  ce  cas,  l'inspiration  était  en  outre  saccadée  et  composée  d'une  série 
de  pelites  inspirations  successives. 

Le  pouls  est  d'habitude  petit,  serré.  Mais  sa  fréquence  est  très  variable  :  il 
est  lent  quand  les  malades  sont  immobilisés  par  la  stupeur,  il  s'accélère  au 
contraire  durant  les  paroxysmes  anxieux  ou  quand  le  délire  hallucinatoire  est 
mtense.  Les  battements  du  cœur  font  quelquefois  contraste  avec  ceux  du 
pouls  :  ils  sont  forts  et  éclatants,  tandis  que  les  pulsations  de  la  radiale 
témoignent  par  leur  peu  d'ampleur  d'une  sthénie  vasculaire  très  accusée.  On 
peut  constater  surtout  pendant  les  moments  d'angoisse  des  poussées  conges- 
lives  du  côté  de  la  léte;  il  s'agit  là  de  troubles  vaso-moteurs  qui  coïncident 
d'ordinaire  avec  un  pouls  carotidien  ample  et  fort.  Mais  dans  l'ensemble,  la 
circulation  chez  les  mélancoliques  est  plutôt  languissante  :  aussi  observe-t-on 
communément  le  refroidissement,  la  cyanose  et  parfois  l'œdème  des  extré- 
mités. 

La  menstruation  est  ordinairement  supprimée;  quelquefois  au  contraire,  à 
l'époque  de  la  ménopause,  il  y  a  des  mélrorrhagies  abondantes  qui  contri- 
buent à  aggraver  les  accidents  en  anémiant  et  débilitant  les  malades.  Les  /bnc- 
tions  sexuelles  sont  nulles  ;  le.i  malades  se  livrent  cependant  quelquefois  à 
l'onanisme  d'une  façon  quasi  impulsive;  mais  le  fait  est  plus  rare  que  dans  les 
états  d'excitation  maniaque. 

Les  troubles  de  la  circulation  et  de  la  respiration,  joints  à  l'inaction  et  à 
l'immobilité  habituelle  des  malades,  contrarient  l'hématose,  qui  se  fait  d'une 
façon  insuffisante.  La  nutrition  est  toujours  défectueuse  ;  les  malades  maigrissent 
peu  ou  beaucoup.  La  température  s'abaisse  parfois  de  quelques  dixièmes  au- 
dessous  de  la  normale.  Ce  n'est  que  dans  des  cas  exceptionnels  et  particulière- 
ment graves  que  le  trouble  va  jusqu'à  la  cachexie;  il  peut  alors  se  produire 
des  pétéchies,  des  hémorrhagies  sous-cutanées,  des  hématomes  de  l'oreille. 

Formes.  —  Si  tous  les  mélancoliques  présentent  un  ensemble  de  sym- 
ptômes qui  leur  sont  communs  et  qui  permettent  de  différencier  ces  malades 
des  autres  vésaniques,  ils  diffèrent  cependant  les  uns  des  autres,  soit  par  le 
degré  de  la  dépression  dont  ils  sont  affectés,  soit  par  la  présence,  l'absence 
ou  la  nature  des  idées  délirantes  qui  se  surajoutent  à  la  dépression,  soit  enfin 
par  certaines  particularités  de  leur  physionomie  et  de  leurs  modes  de  réaction 
contre  les  impressions  douloureuses  qu'ils  éprouvent.  Il  n'est  pas  jusqu'à 
l'étiologie  de  la  maladie  ou  l'âge  variable  des  malades,  qui  ne  soient  suscep- 
tibles de  modifier  dans  une  certaine  mesure  l'aspect,  l'évolution  et  la  gravité 
de  l'affection.  Aussi  est-il  nécessaire,  après  avoir  mis  en  relief  les  manifesta- 
tions qui  sont  communes  à  presque  tous  les  cas,  de  grouper  ceux-ci  suivant 
leurs  affinités  et  leurs  dissemblances.  Si  l'on  voulait  tenir  compte  de  tous  les 
caractères  différentiels,  même  d'importance  secondaire,  on  serait  conduit  à 
multiplier  outre  mesure  les  variétés  de  la  mélancolie.  Il  nous  semble  que  dans 
une  description  didactique,  il  y  avantage  à  négliger  les  détails  pour  s'en  tenir 
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à  l'indicalion  des  quelques  formes  qui  résument  les  caractères  les  plus  sail- 
lants des  divers  états  mélancoliques. 

Kralït-EbinijC)  divise  les  mélancolies  en  deux  grands  groupes:  la  mélancolie 
simple  et  la  mélancolie  avec  stupeur,  et  il  subdivise  le  premier  de  ces  groupes 
en  trois  autres  :  mélancolie  sans  délire,  mélancolie  anxieuse,  mélancolie  déli- 
rante (avec  idées  religieuses  ou  idées  hypochondriaques). 

J.  Falret(-)  admet  trois  variétés  principales  :  la  mélancolie  avec  conscience, 
la  mélancolie  dépressive  et  avec  stupeur,  la  mélancolie  anxieuse.  Au  fond,  il  y 
a  grande  analogie  entre  ces  deux  classifications  qui,  bien  que  purement  symp- 
tomatiques,  groupent  les  formes  de  la  lypémanie  aussi  naturellement  qu'il 
nous  semble  possible  de  le  faire  en  l'état  actuel  de  nos  connaissances. 

La  classification  que  nous  suivrons  est  un  compromis  entre  celles  qui  pré- 
cèdent. Nous  croyons  qu'il  y  a  lieu  de  décrire  quatre  formes  principales  de  la 
mélancolie  :  l"*  la  mélancolie  simple;  "2°  la  mélancolie  dépressive  avec  idées 
délirantes;  5"  la  mélancolie  avec  stupeur;  ¥  la  mélancolie  anxieuse. 

1°  Mélancolie  simple  (ou  mélancolie  avec  conscience).  —  Cette  forme  s'ob- 
serve rarement  dans  les  asiles  :  on  pourrait  dire  qu'elle  est  la  mélancolie  de  la 
ville.  Toute  la  symptomatologie  se  borne,  dans  cette  variété,  à  la  tristesse  et  à 
la  dépression  sans  qu'il  s'y  ajoute  aucune  idée  délirante  au  moins  caractérisée. 
Les  malades  éprouvent  une  douleur  morale  vive  ;  ils  ont  une  indifférence 
générale  à  l'égard  des  personnes  et  des  choses,  ne  s'intéressent  plus  à  rien,  ne 
ressentent  plus  pour  leurs  proches  l'affection  d'autrefois  ;  ils  sont  inactifs, 
incapables  de  travail.  Ils  ont  en  outre  des  appréhensions  vagues,  appréhension 
de  devenir  fous  ou  de  mourir,  appréhension  de  perdre  leurs  parents  ou  d'être 
ruinés.  Fréquemment,  ils  manifestent  des  regrets  relatifs  au  passé  et  s'accu- 
sent de  fautes  réelles  ou  imaginaires;  ils  se  reprochent  d'avoir  fait  mourir  do 
chagrin  ou  faute  de  soins  leur  père  ou  leur  mère,  d'avoir  trompé  leur  mari.  Ces 
sentiments  coexistent  avec  un  état  de  lucidité  parfaite  :  les  malades  se  rendent 
parfaitement  compte  des  changements  survenus  dans  leur  caractère  et  \ov.v 
humeur,  et  ils  en  souffrent  beaucoup;  comme  l'a  dit  J.  Falret,  ce  sont  des  hypo- 
chondriaques  au  moral.  Ils  ne  délirent  pas  :  tout  au  plus  constate-t-on  chez 
eux  quelques  vagues  idées  de  ruine,  de  culpabilité,  jointes  aux  préoccupations 
relatives  à  leur  santé.  Ils  se  plaignent  continuellement,  communiquent  à  tout 
venant  leurs  craintes  et  leur  désespoir.  Ils  consultent  volontiers  le  médecin, 
mais  ne  se  laissent  pas  convaincre  parles  encouragements  qu'on  Icurprodigue, 
bien  différents  en  cela  des  neurasthéniques  simples  et  de  certains  hypochon- 
driaques que  les  affirmations  rassurantes  réconfortent  au  moins  pour  un  temps. 
Ils  ont  des  tendances  au  suicide  et  doivent  être  surveillés  avec  soin. 

1"  Mélancolie  dépressive  avec  idées  délirantes.  —  Avec  ce  groupe  de  mélan- 
coliques, nous  entrons  à  l'asile.  La  dépression  est  encore  plus  accusée  que 
dans  la  mélancolie  simple.  De  plus,  on  constate  des  idées  délirantes  dont  l'in- 
tensité est  telle  que  les  mélancoliques  de  cette  forme  ont  été  assimilés  aux 
monomaniaques  à  une  époque  où  l'on  n'attachait  pas  au  trouble  émotionnel 
l'importance  capitale  qu'il  prend  dans  la  série  des  phénomènes,  et  où  l'on  se 
préoccupait  surtout  des  troubles  intellectuels  qui,  nous  l'avons  montré,  sont 

(')  Krafft-Ebing,  Lchrbuch  der  Psychiatrie,  loc.  cil. 

(-)  J.  Falhet,  Soc.  médico-psychol.  in  Ann.  médico-psijchol.,  janv.  18'JO. 
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secondaires  et  suboidonnés.  Les  malades,  ou  bien  s'imaginent  ôlre  affectés  de 
maladies  graves,  de  U^sions  organicjues  indélébiles  qui  compromettent  leur 
existence,  plus  souvent  ils  s'accusent  de  fautes  imaginaires  :  ils  sont  de  grands 
coupables,  indignes  de  commisération  et  de  pitié,  ils  se  croient  ruinés  et  voient 
leur  famille  dans  la  pénurie  et  la  misère.  Dans  cette  variété,  les  hallucinations 
et  surtout  les  illusions  sont  fréquentes  :  c'est  ce  groupe  de  malades  que  nous 
avons  eu  surtout  en  vue  dans  la  description  générale  des  symptômes.  Tristes 
et  mornes,  ils  se  tiennent  assis  dans  un  coin  de  la  chambre  ou  debout  et  immo- 
biles :  ils  répondent  à  la  plupart  des  questions  qu'on  leur  adresse,  mais  on  est 
obligé  de  les  solliciter  vivement;  leur  parole  est  sourde,  lente  et  entrecoupée, 
elle  semble  exiger  un  grand  déploiement  d'effort.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  par 
instant  ces  malades  sortir  de  leur  immobilité  et  de  leur  mutisme  pour  se 
plaindre,  avec  une  certaine  insistance,  des  tourments  moraux  qu'ils  endurent. 
Souvent  alors  ils  accusent  une  certaine  anxiété,  analogue  à  celle  qui  est  habi- 
tuelle chez  les  malades  d'un  autre  groupe,  dont  nous  allons  parler;  ils  se  livrent 
à  des  actes  automatiques,  cherchent  à  se  jeter  par  la  fenêtre,  à  s'étrangler, 
plus  rarement  ils  se  laissent  aller  à  des  actes  de  violence  sur  les  personnes  de 
leur  entourage.  Après  ces  crises  d'agitation,  ces  raptus  mélancoliques,  i\s  retom- 
bent dans  leur  torpeur. 

5»  Mélancol.e  avec  stupeur.  —  C'est  la  précédente  à  un  degré  plus  accusé, 
avec  immobilité  plus  complète,  mutisme  plus  absolu.  Il  importe  de  bien  s'en- 
tendre sur  la  signification  du  mot.  Cette  expression  mélancolie  avec  stupeur  est 
prise  en  effet  dans  des  sens  différents.  Baillarger  s'en  est  notamment  servi 
pour  désigner  certains  états  qui  nous  paraissent  devoir  être  rapportés  plutôt  à 
la  confusion  mentale  et  à  la  stupidité,  étudiées  au  chapitre  suivant.  Mais,  en 
éliminant  du  cadre  de  la  mélancolie  les  faits  auxquels  Baillarger  a  fait  allu- 
sion et  dont  il  sera  question  dans  la  description  de  la  confusion  mentale,  il 
reste  tout  un  groupe  de  cas  qui  appartiennent  bien  légitimement  à  la  lypé- 
manie,  et  à  la  désignation  desquels  on  doit  réserver  le  nom  de  m,élancolie  avec 
stupeur,  à  moins  que  l'on  ne  préfère  l'expression  mélancolia  attonita  qui  est 
synonyme  de  la  première  et  plus  communément  employée  par  quelques  auteurs 
étrangers. 

Pour  fixer  dès  maintenant  les  idées,  nous  croyons  utile  d'empiéter  un  peu 
sur  le  chapitre  suivant  et  de  mettre  en  parallèle  la  mélancolie  avec  stupeur  de 
Baillarger  (forme  de  la  confusion  mentale  hallucinatoire)  avec  la  mélancolie 
avec  stupeur  telle  que  nous  la  concevons  et  qui  est  une  variété  légitime  de  la 
lypémanie.  Voici,  tels  que  les  a  décrits  Baillarger,  les  caractères  du  type  mor- 
bide que  cet  auteur  a  eu  en  vue  :  «  Les  malades,  dit-il,  ont  la  figure  triste,  mais 
en  même  temps  un  peu  étonnée;  leurs  traits  ne  sont  pas  contractés,  leur  regard 
est  incertain;  rien  n'indique  chez  eux  la  contention  douloureuse  de  l'intelli- 
gence, ils  semblent  au  contraire  dans  un  état  tout  passif.  Ces  aliénés  répon- 
dent lentement  et  brièvement  aux  questions  qu'on  leur  fait;  ils  cherchent  ce 
qu'ils  ont  à  dire;  il  n'y  a  point  chez  eux  de  silence  obstiné.  S'ils  ne  parlenl 
pas,  ce  n'est  point  par  suite  d'un  projet  arrêté  ou  de  la  fixité  d'une  idée  qui 
absorbe  leur  attention  :  c'est  par  une  sorte  d'apathie,  de  paresse,  à' embarras 
intellectuel  {^).  Tout  autres  sont  les  vrais  mélancoliques  avec  stupeur  chez  qui 

(')  Baillarger,  Recherches  sur  les  maladies  mentales^  t.  I,  p.  667. 
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l'immobililo.  la  concentration  et  le  mutisme  résultent  du  sentiment  de  pro 
fonde  tristesse  qui  les  accable  et  des  idées  délirantes  qui  en  dérivent.  Esqui- 
rol(M  la  dit  excellemment  :  «  La  sensibilité,  concentrée  sur  un  objet,  semble 
avoir  abandonné  tous  les  organes;  le  corps  est  impassible  à  toute  impression, 
tandis  que  l'esprit  ne  s'exerce  plus  que  sur  un  sujet  unique  qui  absorbe  toute 
lallenlion  et  suspend  l'exercice  de  toutes  les  fonctions  intellectuelles.  L'immo- 
bilité du  corps,  la  fixité  des  traits  de  la  face,  le  silence  obstiné,  trahissent  la 
contention  douloureuse  de  l'intelligence  et  des  affections.  Ce  n'est  pas  une 
douleur  qui  sagite,  qui  se  plaint,  qui  crie,  qui  pleure,  c'est  une  douleur  qui 
se  tait,  qui  n'a  plus  de  larmes,  qui  est  impassible.  »  La  différence,  on  pour- 
rait dire  l'opposition  entre  les  deux  états,  est  aussi  accusée  dans  le  fond  que 
dans  l'extérieur  des  malades  et  dans  l'expression  de  leur  physionomie.  Nous 
reviendrons  plus  loin,  à  propos  de  la  confusion  mentale,  sur  la  mélancolie 
avec  stupeur  de  BaiJlarger,  dans  laquelle  l'intelligence  est  obscurcie,  les  idées 
confuses,  l'état  émotionnel  variable  et  subordonné  aux  illusions  et  aux  hallu- 
cinations qui,  comme  dans  certains  rêves,  dominent  l'esprit  des  malades;  nous 
devons  nous  arrêter  ici  sur  la  mélancolie  avec  stupeur,  qui  appartient  bien 
Ico-itimement  au  groupe  des  lypémanies,  parce  qu'elle  est  constituée,  comme 
tout  état  lypémaniaque,  par  un  trouble  émotionnel  fondamental  auquel  se 
surajoutent  des  idées  délirantes,  conséquence  et  explication  de  ce  trouble 
émotionnel. 

Cette  forme  de  mélancolie  débute  rarement  d'emblée  :  elle  est  le  plus  souvent 
consécutive  à  l'une  ou  à  l'autre  des  formes  que  nous  avons  précédemment 
décrites.  Lorsqu'elle  est  constituée,  l'aspect,  la  physionomie,  l'altitude  des 
malades  sont  caractéristiques  :  inertes  et  immobiles,  ces  mélancoliques  parais- 
sent indifférents  à  tout  ce  qui  se  dit  et  se  passe  autour  d'eux.  Les  traits  con- 
tractés expriment  une  vive  souffrance;  les  pupilles  sont  habituellement 
dilatées,  les  yeux  fixés  vers  le  sol.  Le  mutisme  est  absolu;  ou  bien  par  inter- 
valles les  malades  chuchotent  quelques  paroles  qui  sont  le  plus  souvent 
incompréhensibles.  Les  mains  sont  pendantes,  quelquefois  cyanosées  :  si  l'on 
place  les  membres  ou  le  tronc  dans  des  situations  qui  à  l'étal  normal  provo- 
queraient aisément  la  fatigue,  ils  conservent  assez  longtemps  les  attitudes 
qu'on  leur  communique,  comme  si  le  sujet  avait  perdu  la  faculté  de  réagir. 
L'insomnie  est  habituelle.  «  Le  plus  souvent,  pendant  la  nuit,  le  malade  garde 
les  attitudes  les  plus  incommodes,  qui  révèlent  sa  soif  de  souffrance  et  son 
désir  obsédant  de  pénitence;  quelquefois,  pendant  ce  temps,  il  reste  à  demi 
assis,  le  menton  pressé  contre  la  poitrine,  pour  cacher  son  visage  et  sa  honte.  » 
(Schiile.)  Fréquemment  il  existe  une  rigidité  musculaire  difficile  à  vaincre  : 
on  n'arrive  que  péniblement  à  redresser  la  tête,  qui  reprend  vile  sa  position 
fléchie;  la  sensibilité  paraît  abolie,  mais  ce  n'est  qu'une  illusion  :  car 
presque  toujours,  lorsqu'on  pince  fortement,  qu'on  pique  ou  qu'on  éleclrise 
la  peau  des  malades,  on  voit  les  larmes  couler,  les  muscles  du  front  et  des 
ijaupières  se  contracter.  Le  pouls  est  lent,  petit  et  serré,  la  respiration  rare, 
la  température  quelquefois  légèrement  inférieure  à  la  normale,  la  constipation 
absolue.  La  nutrition  se  fait  mal,  la  peau  devient  sèche.  Tantôt  le  malade  se 
laisse  alimenter,  d'autres  fois  il  refuse  de  recevoir  et  de  déglutir  les  aliments 
{^)  EsQvmOL;  Maladies  mentales,  t.  \;  p.  m. 
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et  l'oi.  est  contraint  de  le  nourrira  la  sonde.  La  stupeur  absolue  alterne  par- 
fois avec  des  phases  d'excilation  relative  pondant  lesquelles  il  se  plaint  et 
g"cmit. 

Cet  état  peut  se  dissiper  lentement  ou  brusquement.  Après  le  retour  à  la 
santé,  le  mélancolique  conserve  le  souvenir  de  son  état  d'esprit  au  cours  de 
ces  phases  de  dépression  absolue;  il  raconte  les  sentiments  pénibles  qui  le 
dominaient,  les  angoisses  auxquelles  il  était  en  proie,  les  id(''cs  de  culpabilité, 
d'indignité,  de  fautes  imaginaires,  de  ruine  ou  d'impuissance  qui  l'obsédaient. 

A"  Mélancolie  anxieuse.  Au  cours  des  différentes  variétés  de  lypémanie  que 
nous  venons  de  décrire,  on  peut  voir  se  produire  des  paroxysmes  d'anxiété, 
pendant  lesquels  les  malades,  sortant  de  leur  immobilité  et  de  leur  mutisme, 
accusent  une  sensation  d'angoisse  épigastrique  ou  thoracique,  se  plaignent  de 
leur  pénible  situation  et  poussent  des  gémissements.  Ce  fait  suffirait  à  prouver 
que  les  formes  diverses  de  la  mélancolie  sont  de  simples  variétés  d'aspect  de 
la  maladie  et  ne  sont  pas  séparées  les  unes  des  autres  par  une  ligne  de  démar- 
cation bienprofonde. 

Toutefois,  la  forme  anxieuse  de  la  lypémanie  revôt  dans  quelques  cas  une 
physionomie,  une  marche  et  une  évolution  tellement  spéciales  qu'on  est  porté 
à  lui  attribuer  une  autonomie  et  une  personnalité  que  n'auraient  pas  les  autres 
formes  de  la  mélancolie. 

Les  mélancoliques  anxieux  représentent  les  mélancoliques  actifs  d'Esquirol, 
les  gémisseurs  de  Guislain  et  de  Morel.  L'attitude  et  la  manière  d'être  de  ces 
malades  sont  bien  différentes  de  celles  des  mélancoliques  avec  stupeur  ou  même 
des  mélancoliques  simplement  déprimés.  Au  lieu  de  concentrer  leur  douleur, 
les  anxieux  l'exhalent  à  tout  venant.  Ils  vont  et  viennent  machinalement,  font 
des  gestes  de  désespoir,  profèrent  des  plaintes  incessantes,  se  répandent  en 
gémissements.  De  loin  en  loin,  quand  l'idée  délirante  devient  plus  obsédante,  ils 
accusent  (c'est  ce  qui  leur  a  valu  leur  nom)  une  anxiété  plus  ou  moins  vive  : 
ils  éprouvent  dans  la  région  de  l'épigastre  et  du  cœur  une  sensation  d'oppres- 
sion pénible,  de  serrement,  de  conslriction.  Cette  aura  gagne  le  cou  et  la  tête 
et  s'accomgagne  d'un  sentiment  d'angoisse  intense,  suivi  de  larmes,  de  lamen- 
tations et  parfois  de  mouvements  impulsifs  des  plus  dangereux.  Dans  les 
paroxysmes  de  leur  agitation,  les  mélancoliques  anxieux  doivent  être  soumis 
à  une  surveillance  rigoureuse  :  le  suicide,  les  auto-mutilations,  plus  rarement 
l'homicide,  peuvent  être  la  conséquence  des  raptus  mélancoliques,  beaucoup 
plus  communs  dans  cette  forme  de  la  maladie  que  dans  les  autres.  Nous 
signalons  plus  loin  les  transformations  que  les  idées  délirantes  sont  sus- 
ceptibles de  subir  chez  ces  malades  (idées  de  négation,  d'énormité)  dans  les 
cas  où  l'affection  tourne  à  la  chronicité. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  Pronostic.  —  Nous  avons  indiqué 
les  modes  de  début  variables  de  l'accès  mélancolique  :  début  brusque  ou 
début  lent  avec  prodromes.  La  période  d'état  ne  procède  pas  d'une  façon  uni- 
forme :  en  général,  quelle  que  soit  la  variété  de  mélancolie  à  laquelle  on  ait 
affaire,  on  constate  d'un  jour  à  l'autre  ou  d'un  moment  à  l'autre  de  la  même 
journée  des  exacerbations  ou  des  rémissions  dans  les  symptômes.  La  dépres- 
sion, l'anxiété,  sont  ordinairement  plus  accusées  le  malin;  les  hallucinations, 
la  panophobie,  le  soir  à  la  tombée  de  la  nuit.  Les  changements  de  tempéra- 
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lure  parliculièrcmcnt  le  froid  vif,  l'accentuation  des  désordres  gastriques  et 
intestinaux,  le  retour  de  la  période  menstruelle,  provoquent  souvent  une 
exagération  des  troubles. 

La  (jucrisûn  est  une  terminaison  relativement  fréquente  de  l'affection.  On  est 
d'autant  plus  en  droit  de  l'espérer  que  les  malades  sont  plus  jeunes.  Elle  sur- 
vient quelquefois  assez  vite,  rarement  avant  trois  à  quatre  semaines,  plus  sou- 
vent après  trois,  quatre  ou  cinq  mois  de  durée,  dans  quehjues  cas  après  un 
an,  quinze  mois  et  même  deux  ans  de  maladie.  Elle  peut  être  brusque  et  avoir 
lieu  du  soir  au  matin  :  le  fait  est  rare  et  s'observe  surtout  dans  les  crises 
mélancoliques  qui  dépendent  de  la  folie  périodique.  Habituellement  la  gué- 
rison  s'établit  d'une  façon  lente  et  graduelle  :  la  dépression  s'atténue  petit  à 
petit,  les  idées  de  culpabilité  ou  de  ruine  deviennent  moins  obsédantes,  les 
malades  s'y  absorbent  d'une  façon  moins  constante  et  moins  absolue,  ils  se 
remettent  à  s'intéresser  aux  choses  qui  les  entourent.  Toutefois  il  est  rare 
que  le  retour  à  la  santé  ait  lieu  d'une  manière  régulièrement  progressive; 
d'ordinaire  il  est  retardé  par  des  périodes  de  recul  momentané,  par  des  sortes 
de  rechutes  temporaires  qui  deviennent  de  moins  en  moins  longues  et  de 
moins  en  moins  nombreuses.  La  mélancolie  simple  ou  avec  idées  délirantes  et 
la  mélancolie  avec  stupeur  guériss-înt  plus  aisément  et  plus  souvent  que  la 
mélancolie  anxieuse. 

Les  récidives  sont  fréquentes  et  les  accès  ont  d'autant  moins  de  tendance  à 
se  terminer  heureusement  qu'ils  ont  été  précédés  par  un  plus  grand  nombre  de 
crises  antérieures  et  qu'ils  se  produisent  chez  des  individus  plus  Agés. 

La  mélancolie,  si  elle  ne  guérit  pas,  peut  passer  à  l'état  chronique.  Dans  ce 
cas,  plusieurs  éventualités  sont  possibles.  Ou  bien  les  idées  délirantes  per- 
sistent, mais  elles  se  stéréotypent  en  quelque  sorte;  les  hallucinations  s'atté- 
nuent, les  gestes  et  la  mimique  deviennent  automatiques  et  monotones,  la 
stupeur  fait  place  à  une  sorte  de  stupidité,  l'intelligence  s'affaiblit  et  les 
malades  ne  tardent  pas  à  verser  dans  la  démence  D'autres  fois  la  mélancolie 
fait  place  à  un  délire  systématisé  avec  hallucinations  variées,  idées  de  persé- 
cution et  idées  mystiques,  qui  se  comporte  comme  le  font  les  divers  délires 
systématisés.  Ces  folies  systématisées  secondaires  {paranoia  secondaire  des 
auteurs  étrangers)  réclament  de  nouvelles  recherches  tant  au  point  de  vue  du 
mode  de  transformation  qui  les  relie  à  la  mélancolie,  que  de  la  place  exacte 
qu'il  convient  de  leur  assigner  en  nosologie. 

Mais  il  y  a  une  forme  particulière  de  délire,  dont  les  caractères  cliniques  et  la 
signification  pronostique  ont  été  particulièrement  bien  étudiés  en  France  dans  ces 
dernières  années  et  qui  peut  être  l'aboutissant  de  certaines  formes  de  mélanco- 
lie, spécialement  de  la  forme  anxieuxe  ;  il  s'agit  du  délire  des  négations  (*). 

(')  On  pourra  lire  les  travaux  suivants  relatifs  ;iu  délire  des  négations  :  a.  Cotard,  Du 
délire  hypochondrioque  dans  une  forme  grave  de  la  mélancolie  anxieuse,  in  Ann.  médico- 
psydioL,  sept.  1880,  et  Du  délire  des  négations,  in  Ai^ch.  de  neurulofjie,  n"'  11  et  12,  1882.— 
0.  SÉGLAS,  Séméiologie  et  pothogénie  des  idées  de  négation,  in  Ann.  médico-psychoL,  1889,  et 
Note  sur  un  cas  de  mélancolie  anxieuse,  in  Arrh.  de  neurologie,  n"  22,  1884.  —  c.  Arnaud, 
Sur  le  délire  des  négations,  in  Ann.  médico-psychoL,  nov.  et  déc  1892.  —  d.  Compte  rendu 
du  Congrès  des  médecins  aliénistes  tenu  à  Blois  en  18!)2  (Happort  de  M.  Camuset  sur  le  délire 
des  négations,  et  discussion  de  ce  rapport).  —  e.  Toulouzk,  le  Délire  dos  négations,  Revue 
in  Gaz.  des  hôpitaux,  n-  52,  18U3.  —  f.  De  Cool,  Contribulion  h  réliide  du  délire  des  néga- 
tions. Tliùse  de  Paris,  décembre  1893. 
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Les  idées  qui  caraclérisont  celle  forme  de  délire,  toujours  identiques  l\  elles- 
mêmes  quant  au  fond,  sont  variables  quant  à  leur  objet.  Tantôt  elles  se  rap- 
portent à  l'organisation  physique  :  les  malades  n'ont  plus  d'estomac,  plus  de 
cœur,  plus  de  sang,  plus  de  cerveau,  ils  sont  bouchés,  desséchés;  tantôt  elles 
sont  relatives  aux  fondions  psychiques  :  le  malade  ne  pense  plus,  n'a  plus  de 
volonté,  plus  d'alTection.  Il  est  enfin  des  cas  dans  lesquels  les  tendances  néga- 
tives visent  le  monde  extérieur  et  les  conceptions  métaphysiques  :  rien  n'existe 
plus,  les  personnes  de  l'entourage  sont  mortes,  les  médecins  ne  sont  pas  des 
médecins,  les  aliments  sont  des  ombres  d'aliments,  il  n'y  a  plus  d'âme,  plus  de 
justice,  plus  de  Dieu. 

Les  idé<?s  de  négadion  s'observent  dans  des  circonstances  cliniques  fort 
diverses.  Baillarger  a  depuis  longtemps  montré  leur  fréquence  dans  les  formes 
dépressives  de  la  paralysie  générale  ;  elles  se  rencontrent  chez  les  débiles  intel- 
lectuels, chez  les  déments  séniles,  chez  certains  persécutés. 

Dans  la  mélancolie,  particulièrement  dans  la  mélancolie  à  forme  anxieuse, 
elles  peuvent  se  montrer  plus  ou  moins  mêlées  aux  autres  conceptions  lypé- 
maniaques,  soit  dès  le  début,  soit  à  une  période  peu  avancée  de  l'aflection. 
Dans  ce  cas,  elles  ne  comportent  pas  toujours  le  pronostic  fâcheux  qu'elles 
entraînent  à  leur  suite,  lorsqu'elles  apparaissent  dans  les  circonstances  qu'il 
nous  reste  à  indiquer. 

Cotard  s'est  attaché  à  montrer  que  le  délire  des  négations  peut  être 
l'aboutissant  de  la  mélancolie  anxieuse  et  en  constitue  une  transformation, 
d'ailleurs  de  mauvais  augure,  car  elle  est  l'indice  de  la  chronicité.  C'est  parti- 
culièrement chez  les  mélancoliques  d'un  âge  déjà  avancé,  qui  ont  eu  antérieu- 
rement d'autres  accès  lypémaniaques,  et  dont  l'hérédité  vésanique  est  lourde, 
qu'on  observe  cette  transformation.  Après  une  première  phase  de  mélancolie 
anxieuse,  caractérisée  par  de  l'anxiété,  des  idées  de  culpabilité,  de  damnation 
et  de  possession,  de  l'analgésie,  avec  propension  au  suicide  et  aux  mutilations 
volontaires,  les  idées  de  négation  s'installent.  Elles  sont  relatives,  comme  nous 
l'avons  précédemment  indiqué,  soit  à  la  constitution  physique  ou  psychique  du 
malade,  soit  au  monde  extérieur.  Leur  cercle  va  s'étendant  de  jour  en  jour  dans 
une  sorte  de  systématisation  progressive.  Les  malades  commencent  par  nier 
leurs  organes,  leurs  sentiments,  leur  intelligence,  puis  ils  nient  le  monde  qui  les 
entoure;  ils  ne  vivent  pas,  rien  ne  vit  autour  d'eux.  Par  une  déduction  assez 
singulière,  ils  en  arrivent  quelquefois,  en  partant  de  ces  conceptions  fausses,  à 
l'idée  d'immortalité;  l'un  s'imagine  qu'il  est  en  pierre  et  par  suite  qu'il  ne  peut 
mourir  (Régis)  ;  une  autre  qu'on  ne  peut  la  tuer,  qu'une  balle  de  revolver  rico- 
cherait dans  sa  tête  vide  comme  une  armoire  (Toulouze)  ;  «  ce  qui  reste  d'elle, 
c'est  ce  qui  ne  meurt  pas,  le  squelette  humain,  ce  qui  est  éternel  enfin.  »  Les 
négateurs  conforment  leur  conduite  à  leurs  iflées  :  souvent  ils  refusent  de 
manger,  convaincus  qu'ils  n'ont  pas  besoin  d'aliments,  puisqu'ils  sont  morts 
De  même,  ils  opposent  une  certaine  résistance  à  toutes  les  tentatives  qu'on 
fait  pour  les  faire  marcher,  se  lever,  se  nettoyer.  Ces  idées  d'immortalité 
sont  plutôt,  suivant  l'heureuse  expression  de  M.  Toulouze,  des  idées  d'éter- 
nité dans  la  mort.  Quand  le  délire  des  négations  apparaît  dans  les  cir- 
constances que  nous  venons  d'indiquer  et  quand  il  va  se  systématisant 
d'une    façon  progressive  et  de  plus  en  plus   parfaite,  comme  dans   les    cas 
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observés  par  ColarJ,  il  est  un  signe  de  chronicité  et  d'incurabililé  de  la  mé- 
lancolie. 

On  observe  quelquefois,  soit  à  sa  suite  et  paraissant  dès  lors  en  dériver,  soit 
indépendamment  de  lui,  des  idées  d'un  autre  ordre  qui,  comme  celles  de  néga- 
tion, se  gretîent  sur  le  fond  mélancolique  et  comme  elles  sont  d'un  pronostic 
grave,  ce  sont  les  idées  d'énormité.  C'est  encore  Cotard  (')  qui  a  appelé  l'atten- 
tion sur  cette  forme  de  délire.  Il  s'agit  là  d'une  sorte  de  délire  de  grandeur, 
mais  à  physionomie  très  spéciale.  Les  conceptions  fausses  ne  changent  point 
de  caractère  :  le  mélancolique  ne  cesse  pas  de  se  considérer  comme  un  cou- 
pable, mais  il  devient,  si  l'on  peut  dire,  ambitieux  dans  son  humilité.  «  Il  croit 
qu'il  est  la  cause  de  tout  le  mal  qui  existe  dans  le  monde;  il  est  Satan,  il  est 
l'Antéchrist.  Quelques-uns  s'imaginent  que  leurs  moindres  actes  ont  des  effets 
incommensurables  :  s'ils  mangent,  le  monde  entier  est  perdu;  s'ils  urinent,  la 
terre  va  être  noyée  par  un  nouveau  déluge.  »  Une  malade  de  M.  Arnaud  disait 
que  «  ses  excréments  montaient  jusqu'au  ciel,  qu'elle  en  rendait  tous  les  jours 
de  quoi  remplir  une  ou  plusieurs  maisons  ».  Une  autre,  observée  par  Cotard, 
simaginaitque  satcte  avait  pris  des  proportions  tellement  monstrueuses  qu'elle 
franchissait  les  murs  de  la  maison  de  santé  et  allait  jusque  dans  le  village, 
démolir  comme  un  bélier  les  murs  de  l'église.  Un  homme  dont  M.  Camuset  a 
relaté  le  cas,  d'après  M.  Régis,  disait  devoir  quatre  milliards;  «  c'était  une 
richesse  à  rebours  ».  Il  faut  ajouter  que  cette  pseudo-mégalomanie  peut  à  la 
longue  dégénérer  en  mégalomanie  vraie.  Une  malade,  dont  parle  Cotard,  qui 
était  en  1882  un  type  de  pseudo-mégalomane,  en  arriva  en  1889  à  se  croire 
immense.  Elle  était  tout  à  la  fois  Dieu  et  le  diable,  la  Sainte  Vierge  et  la  reine 
du  ciel,  toute  puissante  pour  le  bien  comme  pour  le  mal. 

La  mélancolie  peut  se  terminer  par  la  mort  à  un  moment  plus  ou  moins 
avancé  de  son  évolution.  Au  début,  elle  tourne  quelquefois  au  délire  aigu;  plus 
tard,  les  malades  succombent  soit  de  pneumonie  gangreneuse,  soit  de  cachexie, 
soit  de  tuberculose. 

Diagnostic.  —  Les  développements  dans  lesquels  nous  sommes  cnlrés 
suffiront  pour  permettre  de  différencier  la  mélancolie  de  la  confusion  menlale 
et  du  délire  de  persécution,  avec  lesquels  elle  a  été  longtemps  confondue.  On 
trouvera  du  reste  des  détails  complémentaires  aux  chapitres  consacrés  à  ces 
affections. 

On  ne  confondra  pas  la  mélancolie  avec  la  neurasthénie.  Certains  neurasthé- 
niques, tristes  et  déprimés,  se  plaignant  amèrement  de  leurs  souffrances,  accu- 
sant des  craintes  illégitimes  et  redoutant,  sans  motifs  suffisants,  des  affections 
graves,  pourraient  au  premier  abord  être  pris  pour  des  mélancoliques  hypo- 
chondriaques.  Mais,  dans  ce  cas,  il  existe  des  stigmates  particuliers  (casque, 
douleur  rachidienne,  plaque  sacrée)  ;  la  dépression  est  beaucoup  moins  accusée 
que  dans  la  lypémanie;  un  retour  sur  l'histoire  du  malade  apprendra  qu'elle  a 
été  précédée  des  divers  symptômes  propres  à  la  neurasthénie;  les  idées  hypo- 
chondriaques,  bien  qu'exagérées,  se  déduisent  avec  une  certaine  logique  des 
troubles  éprouvés  par  les  malades;  elles  ne  sont  pas  justes,  mais  elles  sont 
soutenables;  celles  du  mélancolique  sont  absurdes,  injustifiables.  Le  neurasthé- 

(')  Cotard,  le  Délire  d'énormilé,  Cornmunicalion  à  la  Société  médico-psychologique  le 
2G  mars  1888. 
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nique  se  laisse  aisément  convaincre,  au  moins  pour  un  temps,  de  la  fausseté  de 
ses  appréhensions  :  il  aime  qu'on  les  discute  avec  lui;  les  bonnes  raisons  le 
réconfortent  et  le  consolent.  Le  lypémaniaque,  au  contraire,  a  une  idée  arrêtée, 
contre  laquelle  aucun  argument  ne  prévaut;  la  discussion  ne  sert  qu'à  encrer 
davantage  les  idées  fausses  en  son  esprit;  avec  lui,  toute  démonstration  rai- 
sonnée  est  sans  effet,  on  n'entame  pas  sa  conviction. 

Nous  avons  vu  que  la  mélancolie  proprement  dite  présente  une  ressemblance 
assez  étroite  avec  certains  délires  mélancoliques  (')  qui  s'observent  chez  les  dégé- 
nérés, les  épilcptiques,  les  hystériques,  ou  à  la  suite  des  intoxications  par  l'al- 
cool, la  cocaïne.  Mais,  dans  ces  cas,  l'état  mélancoliqueestconsécutif  aux  idées 
délirantes  ou  aux  hallucinations.  Ces  dernières  manifestations  i-ont  les  premières 
en  date  :  la  dépression  et  la  tristesse  en  sont  la  conséquence, tandis  que  dans  la 
mélancolie  elles  sont  primilives.  On  trouvera  d'ailleurs  plus  loin  les  indications 
relatives  aux  caractères  particuliers  de  ces  délires  mélancoliques  secondaires. 

On  verra  aussi  que  la  lypémanie,  au  lieu  de  constituer  une  psychose  auto- 
nome, peut  n'être  qu'une  des  modalités  revêtue,  à  certains  moments  de  son 
évolution,  par  la  folie  périodique .  Nous  indiquons  à  la  description  de  cette 
variété  de  folie  les  éléments  du  diagnostic  dilï'cicntiel. 

La  mélancolie  avec  stupeur  ressemble  de  très  près  à  celle  forme  de  confusion 
mentale  qui  porte  le  nom  de  stupi- 
dité-jellehn  ressemble  tellement  que 
la  stupidité  est  considérée  par  beau- 
coup d'auteurs  comme  une  des  va- 
riétés de  la  lypémanie.  Nous  indi- 
querons au  chapitre  consacré  à  la 
confusion  mentale  les  différences 
pourtant  fondamentales  qui  nous 
semblent  exister  entre  les  deux  caté- 
gories de  troubles  mentaux. 

Enfin,  nous  devons  rappeler  que, 
dans  quelques  cas,  la  paralysie  gé- 
nérale revêt  le  masque  de  la  mélan- 
colie avec  stupeur  (fig.  200).  Le  dia- 
gnostic peut  rester  quelque  temps 
hésitant.  On  reconnaîtra  qu'on  a 
affaire  à  l'encéphalite  diffuse,  à 
l'inégalité  et  à  la  paralysie  des  pu- 
pilles, au  tremblement  des  lèvres 
et  des  mains,  au  trouble  de  la  pa- 
role qui  se  révélera  dès  que  le 
malade    se   décidera   à   prononcer 

quelques  mots.  On  aura   soin,  d'ail-    Fig.  2O6.- Délire  mélancolique  nu  dcbul  dune  pa.aly.ie 

leurs,    de   s'enquérir  des  premiers  générale. 

symptômes  qui  ont  marqué  le  début  de  l'affection,  et  les  renseignements  de 

cet  ordre  fourniront  au  diagnostic  différentiel  de  nouveaux  éléments. 

(')  Lire  à  cet  égard  :  ]Mar.\ndon  de  Montyel,  Communication  à  la  Société   médico-ps^jcko- 
logiqtie,  27  janvier  1890. 
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La  démence,  qu'elle  soit  primitive  (comme  cela  a  lieu  au  moment  de  la  puberté 
ou  de  l'adolescence  chez  certains  héréditaires)  ou  consécutive  à  la  lypémanie, 
pourrait,  à  un  examen  superficiel,  être  prise  pour  de  la  stupevu'  mélancolique. 
Mais  dans  ce  dernier  cas  l'individu  est  muet,  les  traits  du  visage  violemment 
contractés  expriment  la  soufTrance  morale  qui  le  domine;  au  contraire,  à  mesure 
que  la  démence  s'installe,  le  faciès  perd  les  caractères  de  la  stupeur  pour  prendre 
ceux  de  l'hébétude,  le  silence  est  moins  obstiné  et  les  phrases  que  le  malade 
prononce  témoignent  par  leur  incohérence,  leur  puérilité,  leur  manque  de  signi- 
fication précise,  de  l'affaiblissement  des  facultés  intellectuelles. 

Étiologie.  —  La  mélancolie  s'observe  beaucoup  plus  fréquemment  chez  la 
femme  que  chez  l'homme.  L'âge  de  prédilection  auquel  elle  se  développe  est 
de  trente  à  quarante  ans;  néanmoins  elle  se  montre  assez  communément  au 
moment  de  la  puberté  et  à  l'époque  de  la  ménopause.  Elle  peut  aussi  atteindre 
les  vieillards,  mais  d'ordinaire  il  s'agit  alors  d'un  deuxième  ou  troisième  accès, 
le  premier  s'étant  manifesté  pendant  la  jeunesse  ou  l'âge  adulte. 

L'hérédité  nerveuse  en  constitue  fréquemment  la  cause  prédisposante  :  tou- 
tefois elle  figure  moins  habituellement  dans  l'étiologie  de  la  lypémanie  que  dans 
celle  d'autres  maladies  mentales,  de  la  folie  dégénérative  par  exemple.  Il  n'est 
pas  rare  d'observer  l'hérédité  similaire. 

Les  causes  occasionnelles  peuvent  être  classées  sous  les  rubriques  suivantes  : 
elles  sont  physiologiques,  physiques,  morales  ou  pathologiques. 

Nous  avons  indiqué  déjà,  à  titre  de  causes  physiologiques,  la  puberté  et  la 
ménopause.  La  grossesse  et  l'état  puerpéral  sont  du  même  ordre  :  la  mélan- 
colie s'y  observe  assez  souvent,  moins  communément  toutefois  que  la  confusion 
mentale,  dont  nous  parlerons  plus  loin. 

Les  causes  physiques  sont  représentées  par  le  surmènement,  les  fatigues  de 
divers  ordres,  surtout  lorsque  celles-ci  coïncident  avec  une  alimentation 
insuffisante. 

Elles  n'ont  pas,  à  beaucoup  près,  la  môme  influence  que  les  causes  morales. 
Le  plus  souvent  en  effet  on  retrouve  à  l'origine  de  la  lypémanie  du  chagrin, 
des  préoccupations  vives  ou  longtemps  prolongées,  en  un  mot  des  causes  de 
dépression  nerveuse  de  diverses  natures.  L'action  de  ces  dernières  est  d'autant 
plus  prompte  et  plus  sûre  que  l'organisme  offre  moins  de  résistance,  que  le 
système  nerveux  est  plus  impressionnable  et  se  laisse  plus  aisément  émouvoir 
cl  abattie  par  les  incidents  pénibles  de  la  vie. 

C'est  dans  de  semblables  conditions  que  les  maladies  organiques  en  débilitant 
et  déprimant  l'économie  ou  en  retentissant  d'une  façon  douloureuse  sur  le 
cerveau  amènent  la  lypémanie.  Cette  affection  s'observe  en  effet  à  la  suite 
des  maladies  longues  ou  anémiantes,  des  hémorrhagies,  des  affections  du 
tube  digestif,  du  foie,  du  rein,  des  organes  génito-urinaires.  Il  est  possible  que 
quelques-unes  de  ces  dernières,  celles  du  foie,  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  des 
reins,  agissent  en  déterminant  des  auto-intoxications  dont  les  produits  iraient 
impressionner  d'une  façon  fâcheuse  le  système  nerveux.  Mais,  en  ce  qui  con- 
cerne du  moins  spécialement  la  mélancolie,  on  ne  possède  encore  à  cet  égard 
aucun  résultat  positif  et  précis. 

Traitement.  —  La  première  question  qui  se  pose  lorsqu'on  a  affaire  à 
un  mélancolique,  c'est  de  préciser  le  milieu  et  le  régime  général  qui  lui  con- 
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viennent.  On  doit  le  niellre  au  calme,  loin  de  lagilalion  et  du  bruit  :  il  faut 
autant  que  possible  l'éloii^ner  de  sa  résidence  habituelle,  où  ses  préoccupa- 
tions maladives  ont  i)ris  naissance,  et  l'isoler  des  personnes  qui  constituent 
son  entourage  accoutume.  Les  voyages,  qu'on  recommandait  autrefois  (Esqui- 
rol),  sont  plus  nuisibles  qu'utiles,  au  moins  pendant  la  période  d'état  de 
l'affection;  au  cours  de  la  convalescence  on  pourra  au  contraire  quelquefois 
y  recourir  avec  avantage.  On  installera  le  malade  chez  lui  soit  à  la  campagne, 
soit  à  la  ville,  dans  une  maison  tranquille;  ou  bien  on  le  placera  dans  un 
établissement  hydrothérapique,  à  la  condition  qu'il  soit  assuré  d'y  jouir  d'une 
vie  calme.  La  maison  de  santé  ne  s'impose  pas  toujours  d'une  façon  impé- 
rieuse; toutefois,  c'est  encore  elle  qui  répond  le  mieux  aux  exigences  de  la 
situation,  particulièrement  lorsqu'on  a  affaire,  soit  à  la  mélancolie  agitée,  soit 
à  la  mélancolie  délirante  avec  idées  de  suicide,  soit  à  la  mélancolie  avec  stu- 
peur. Quelle  que  soit  d'ailleurs  la  résidence  choisie,  le  malade  doit  être 
soumis  à  une  surveillance  attentive  de  jour  et  de  nuit.  Il  ne  faut  jamais  se 
fier  à  un  mélancolique,  même  quand  l'affection  paraît  bénigne;  on  a  toujours 
à  redouter  les  impulsions  au  suicide.  Quand  l'amélioration  paraît  s'affirmer, 
il  faut  encore  se  tenir  sur  ses  gardes  :  on  n'a  de  sécurité  vraie  qu'après  la 
guérison  complète  de  la  maladie. 

L'attitude  à  prescrire  vis-à-vis  des  lypémaniaques  doit  être  celle  de  conseiller 
compatissant;  il  faut  leur  montrer  qu'on  s'intéresse  à  leur  sort,  s'efforcer  d'ac- 
quérir leur  confiance.  Sans  s'associer  à  leurs  idées  délirantes,  on  doit  éviter  de 
les  discuter  :  les  tentatives  de  réfutation  en  règle  n'aboutissent  qu'à  fatiguer  les 
malades  et  à  provoquer  chez  eux  la  défiance. 

Quand  la  dépression  mélancolique  est  compatible  avec  un  certaine  activité, 
il  faut  pousser  le  lypémauiaque  à  s'occuper,  et  s'efforcer  ainsi  de  distraire  sa 
pensée  des  préoccupations  maladives  qui  l'absorbent.  Les  promenades  au  grand 
air,  le  travail  des  champs,  le  jardinage,  quelquefois  môme  la  gymnastique 
modérée  et  rationnelle  ont  à  cet  égard  leur  utilité.  Mais  ces  occupations  doivent 
être  distribuées  de  façon  à  laisser  au  malade  tout  loisir  pour  se  reposer  :  on 
ménagera  soigneusement  ses  forces  et  l'on  se  trouvera  bien,  dans  quelques  cas, 
de  l'obliger  à  s'étendre  plusieurs  heures  par  jour,  notamment  après  le  repas. 

L'alimentation  doit  être  régulière,  substantielle  et  abondante.  Les  albumi- 
noïdes  y  tiendront  une  place  large,  sinon  exclusive,  sous  la  forme  de  viande, 
d'oeufs,  de  lait.  Les  stimulants,  le  thé,  le  café,  le  vin  en  petite  quantité,  seront 
pris  avec  avantage.  Mais,  comme  nous  lavons  vu,  les  malades  manifestent  sou- 
vent de  rindiiïércnce  ou  du  déyoût  à  l'égard  des  aliments.  On  est  alors  obligé 
de  les  pousser  à  manger;  il  faut  pour  ainsi  dire  leur  mettre  la  bouchée  aux 
lèvres  :  c'est  une  tâche  à  laquelle  on  ne  doit  pas  négliger  de  s'employer.  Quel- 
quefois on  se  butte  à  un  refus  opiniâtre  de  tout  aliment  :  dans  ce  cas,  il  est 
nécessaire  de  recourir  à  l'alimentation  forcée  au  moyen  de  la  sonde.  La  sonde 
dont  on  se  sert  doit  être  souple  et  flexible,  d'un  diamètre  d'environ  5  millimè- 
tres. On  l'introduit  par  la  bouche  après  avoir  préalablement  écarté  les  arcades 
dentaires,  ou  mieux  par  l'une  des  fosses  nasales;  on  adapte  ensuite  à  son  extré- 
mité libre  soit  le  robinet  d'un  irrigateur,  soit  un  simple  entonnoir,  dans  lesquels 
on  verse  le  liquide  alimentaire.  On  s'assure  que  la  sonde  a  bien  pénétré  dans 
l'œsophage  et  non  dans  la  tvachée,  en  observant  ce  qui  se  passe  après  l'intro- 
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duclion  des  premières  cuillerées  de  liquide.  Celles-ci  provoqueraient  des 
clTorls  de  toux  et  de  la  dyspnée,  si  l'instrument  avait  été  introduit  par  erreur 
dans  les  voies  respiratoires.  On  procède  d'ordinaire  à  l'opération  deux  fois  par 
jour,  le  malin  et  le  soir,  et  chaque  fois  on  administre  en  moyenne  un  litre  de 
liquide  composé  de  bouillon  ou  de  lait,  auxquels  on  mélange  des  œufs,  de  la 
poudre  de  viande,  de  la  viande  crue  hachée,  quelquefois  du  vin  ou  un  peu  de 
cognac,  et,  si  on  le  juge  opportun,  des  médicaments  toniques  et  reconstituants 
(huile  de  foie  de  morue,  sirop  d'iodure  de  fer,  sirop  de  quinquina,  solution 
d'arséniate  de  soude.  etc.)('). 

Dans  les  cas  fréquents  où  existe  un  état  saburral  des  voies  digestives,  l'anti- 
sepsie gastro-intestinale  est  indiquée,  non  seulement  dans  le  but  de  lutter 
contre  la  sitiophobie,  mais  aussi  comme  préservatif  des  auto-intoxications  secon- 
daires (Bettencourt-Rodrigues,  Pachoud,  Alt,  Régis,  Mac  Pherson)(').  On  la 
réalise  au  moyen  des  agents  médicamenteux  :  benzo-naphtol,  salicylate  de  bis- 
muth, naphtaline,  ou  en  procédant  d'une  façon  régulière,  aussi  longtemps  que 
lexige  l'état  des  voies  digestives,  au  lavage  de  l'estomac  pratiqué  à  l'aide  du 
tube  de  Faucher.  La  constipation,  habituelle  dans  la  lypémanie,  doit  être  com- 
battue aussi  activement  que  possible  :  on  recourt  au  calomel,  aux  purgatifs 
salins,  à  l'huile  de  ricin,  dont  on  seconde  et  entretient  les  effets  au  moyen  des 
laxatifs,  lavements,  pilules  de  cascara  sagrada,  pilules  à  l'aloès,  poudres 
laxatives. 

Pour  relever  la  nutrition  languissante  et  activer  la  circulation  cutanée,  on 
peut  user  de  l'hydrothérapie.  Mais  on  ne  doit  pas  perdre  de  vue  que  les  réac- 
tions sont  souvent  fort  lentes  chez  les  lypémaniaques,  et  l'on  s'exposerait  à  pro- 
voquer des  congestions  viscérales  en  employant  systématiquement  et  sans  dis- 
cernement la  douche  froide.  Celle-ci  ne  trouve  guère  son  utilité  que  chez 
quelques  mélancoliques  simples  ou  dans  la  convalescence  de  la  mélancolie 
dépressive.  On  recourra  plutôt  à  l'enveloppement  dans  le  drap  mouillé,  à  la 
douche  tempérée  ou  écossaise,  aux  bains  sinapisés.  Encore  ces  moyens  doivent- 
ils  être  employés  avec  précaution  :  c'est  affaire  de  tâtonnement  éclairé.  L'élec- 
Irisation  statique  ou  faradique  de  la  peau,  le  massage,  pourront  être  avanta- 
geusement utilisés  dans  quelques  cas. 

Chez  les  mélancoliques  agites  ou  qui  souffrent  d'insomnie,  il  faut  faire  usage 
des  calmants  et  des  hypnotiques.  Le  bromure  de  potassium  est  quelquefois 
prescrit  avec  avantage;  le  chloral,  à  la  dose  de  1  ou  2  grammes  le  soir,  est 
un  médicament  fort  utile,  mais  on  doit  être  modéré  dans  son  emploi  à  cause 
de  son  action  vaso-paralysante  :  la  paraldéhyde,  à  la  dose  de  5  grammes  qu'on 
peut  élever  jusqu'à  6  et  8  grammes,  n'a  pas  les  mômes  inconvénients.  Mais  le 
médicament  qui  paraît  être  le  meilleur  et  le  plus  avantageux  des  calmants  dans 
îa  lypémanie,  c'est  l'opium.  «  Le  repos  du  cerveau  par  l'opium,  dit  Schiile,  est 
comme  l'immobilité  d'un  membre  dans  un  appareil.  »  Et  il  ajoute  :  «  Le  secret 
et  le  succès  de  la  thérapeutique  par  l'opium  sont  dans  l'emploi  méthodique  de 

(')  Pour  les  détails,  voir  :  J.  Luys,  le  Traitement  de  la  folie,  page  258;  Paris,  Rueff,  éd:l- , 
1893. 

C-)  Lire  :  Régis,  Traitement  de  la  sitiophobie  des  aliénés,  in  Bullet.,  et  Mémoires  de  lu 
So';i.'lé  de  méd.  de  Bordeaux,  1886.  —  Mac-Pherson,  De  l'influence  de  la  désinfection  intesti- 
nale sur  quelques  formes  de  folie  aiguë,  in  The  Lancet,  août  18'J2. 
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ce  médicament.  »  On  lulilise  le  plus  fréquemment  sous  la  forme  d'injections 
sous-cutanées  de  chlorhydrate  de  mori)hine  (î'^rlenmeyer,  Roller,  A.  Voisin, 
Sciiule).  On  commence  par  des  doses  faibles,  5  millig'rammes  et  môme  moins, 
et  l'on  peut  aller  progressivement  jusqu'à  10  et  15  centigrammes  par  jour, 
A.  Voisin  (')  porte  couramment  la  dose  à  20,  50  ou  Ai)  centigrammes  et  môme 
jusqu'à  1  gramme;  Schiile  ne  dépasse  pas  20  centigrammes,  et  encore  n'em- 
ploie-t-il  qu'exceptionnellement  cette  quantité,  La  dose  est  administrée  en 
deux  ou  trois  injections.  On  la  calcule  d'après  les  effets  constatés,  en  injectant 
autant  de  morphine  qu'il  est  nécessaire  pour  obtenir  l'apaisement  des  crises 
anxieuses  et  le  sommeil.  On  juge  par  des  tâtonnements  successifs  de  l'oppor- 
tunité de  la  diminution  des  doses,  qui  doit,  comme  l'augmentation,  être 
ramenée  à  zéro  d'une  façon  progressive.  L'expérience  a  montré  qu'on  avait 
rarement  à  redouter  les  effets  de  l'accoutumance  :  les  malades  se  déshabi- 
tuent assez  aisément  du  médicament  auquel  on  peut  en  dernier  lieu,  pour 
faciliter  la  suppression  définitive,  prescrire  un  peu  d'opium  à  l'intérieur. 

L'administration  par  la  voie  interne  peut  être  d'ailleurs  utilisée  exclusivement 
chez  les  malades  qui  acceptent  les  médicaments.  On  donne  alors  soit  l'extrait 
d'opium  en  pilules,  soit  le  laudanum  (Pierret,  Belle  et  Lemoine),  dont  on  peut 
faire  prendre  jusqu'à  200  gouttes  par  jour  dans  une  potion. 

Il  n'est  pas  établi  que  l'emploi  systématique  de  l'opium  dans  le  but  d'atté- 
nuer la  sthénie  vasculaire  que  quelques  auteurs  supposent  être  la  condition 
pathogénique  de  la  mélancolie,  ait  des  avantages  réels  dans  tous  les  cas  de 
lypémanie.  Mais  l'observation  démontre  tout  au  moins  les  bons  effets  du  médi- 
cament quand  l'affection  s'accompagne  d'agitation,  de  crises  anxieuses  et  d'in 
somnie. 

Les  révulsifs  sont  rarement  indiqués.  Tout  au  plus  faut-il  recourir  à  l'emploi 
dos  vésicatoirc3  ou  des  pointes  de  feu  à  la  nuque  dans  les  cas  de  stupeur  avec 
tendance  aux  poussées  congestives  vers  la  tôle  :  le  cas  est  rare.  Quant  aux 
émissions  sanguines  locales  ou  générales,  il  faut  plutôt  en  redouter  l'emploi 
dans  une  affection  qui  tend  à  anémier  et  à  débiliter  les  malades. 

Après  cet  exposé  succinct  des  moyens  à  utiliser  dans  le  traitement  général 
de  la  mélancolie,  nous  croyons  devoir  indiquer,  sous  forme  de  résumé,  ceux 
d'entre  eux  qui  trouveront  leur  application  dans  chacune  des  formes  de  la 
maladie. 

Dans  la  mélancolie  simple,  on  prescrira  :  la  vie  calme,  le  repos  alternant 
avec  un  exercice  modéré,  les  pratiques  hydrothérapiques,  particulièrement  les 
douches  tempérées,  les  bains,  le  massage;  on  administrera  des  laxatifs  et  des 
purgatifs  doux  autant  que  l'exigera  l'état  des  fonctions  intestinales;  on  veillera 
à  ce  que  l'alimentation  soit  régulière,  au  besoin  on  stimulera  l'appéliL  avec  les 
amers;  on  prescrira  les  toniques,  fer,  quinquina,  arsenic;  contre  l'insomnie,  on 
recourra  au  chloral,  à  la  paraldéhyde,  au  trional. 

Dans  la  mélancolie  dépressive  avec  idées  délirantes  et  d*ans  la  mélancolie 
anxieuse  :  mêmes  moyens,  auxquels  on  adjoindra  les  injections  de  morphine 
ou  l'opium. 

Dans  la  mélancolie  avec  stupeur:  surveillance  attentive;  aliniealnlion  rccon- 

(')  A.  Voisin,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  mentales,  p.  fiSi.  Paris,  1883. 
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slituanlc.  au  hesi>in  alimonlalion  forcée;  toniques  :  fer,  quinquina,  arsenic; 
exccplionncllenienl,  révulsifs  à  la  nuque;  on  essayera  les  injeotions  de  morphine 
ou  l'opium  à  l'intérieur. 

Bibliographie  :  Acii.  Foville,  art.  Lypémame,  in  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de 
chirurgie  pratiques,  1875.  —  Cii.  Mercier,  art.  Melancholia,  in  Dictionanj  of  Psychological 
medicine  de  Hack  Tuke,  London,  1892. 


CONFUSION    MENTALE 


Synonymie.  —  Démence  aiguë  (Esquirol);  Stupidité  (Georget,  Df.lasiauve);  Torpeur  céré- 
brale (Ball);  Amentia  (Meynert,  Serbsky);  Hallucinatorischer  Walinsinn  (Ivrafft-Ebing) 
Hallucinatorische  Verwirrtheit  (Meynert,  Fritsch);  Acute  hallucinatory  confusion  (Spitzka. 


Définition.  —  La  confusion  mentale  est  un  trouble  psychique  caractérisé, 
comme  le  nom  l'indique,  par  la  confusion  des  idées,  l'impossibilité  de  les  coor- 
donner et  d'apprécier  exactement  la  nature  des  sensations  perçues,  sans  trouble 
émotionnel  au  moins  constant  et  fondamental. 

Il  s'agit  d'une  obnubilation,  habituellement  transitoire,  des  facultés  intel- 
lectuelles, d'un  état  de  torpeur  cérébrale  (Ball)  ou  de  démence  aiguë,  le  mot 
aigu  impliquant  ici  que  le  trouble  se  développe  d'ordinaire  assez  vite  et  n'est 
pas  irrémédiable  comme  celui  qui  caractérise  la  démence  proprement  dite. 

La  confusion  mentale  est  plutôt  un  syndrome  qu'une  entité  nosologique.  Sa 
pathogénie,  comme  son  étiologie,  est  vraisemblablement  complexe.  Elle  con- 
stitue moins  une  psychose,  à  proprement  parler,  qu'un  état  cérébral  suscep- 
tible de  se  montrer  à  titre  de  complication  dans  des  circonstances  très 
diverses. 

Les  états  de  confusion  mentale  ne  doivent  pas  être  confondus  avec  les  états 
maniaques  ou  mélancoliques  auxquels  ils  ressemblent  quelquefois  par  leur 
physionomie  clinique  extérieure  :  dans  la  manie,  il  y  a  suractivité  des  opéra- 
tions cérébrales;  dans  la  mélancolie,  le  trouble  fondamental  est  d'ordre  émo- 
tionnel, c'est  la  tristesse  avec  dépression  et  idées  délirantes  secondaires,  hypo- 
chondriaques,  de  culpabilité  ou  de  ruine;  dans  la  confusion  mentale,  comme 
l'a  fort  bien  dit  Delasiauve,  il  y  a  torpeur  intellectuelle,  absence  plus  ou  moins 
absolue  didées;  l'exercice  de  la  pensée  est  entravé  ou  aboli. 

Historique.  —  Entrevue  par  Pinel  et  Esquirol,  qui  avaient  créé  pour  la 
désigner  l'expression  de  démence  aiguë,  elle  a  été  décrite  par  Georget,  Etoc- 
Demazy('),  Ferrus,  sous  le  nom  de  stupidité.  Pour  Georget,  la  stupidité  con- 
sistait dans  «  une  absence  accidentelle  de  la  manifestation  de  la  pensée,  soit 
que  le  malade  n'ait  pas  d'idées,  soit  qu'il  ne  puisse  les  exprimer.  » 

On  eut  le  tort,  sous  l'influence  des  idées  émises  par  les  auteurs  qui  précè- 
dent, d'étendre  outre  mesure  le  domaine  de  l'affection,  en  y  faisant  rentrer  la 
plupart  des  cas  de  stupeur. 

(')  Étoc-Demazy,  De  la  slupidilc  considérée  chez  les  aliénés.  Recherches  faites  à  Bicctre  et 
ù  la  Salpctvière,  1855. 
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Baillarger(')  réagit  contre  cette  tendance.  Il  montra  que  les  aliénés  désignés 
sous  le  nom  de  stupidcs  n'ont,  dans  beaucoup  de  cas,  que  les  apparences  de  la 
stupidité,  qu'il  y  a  chez  eux  un  délire  tout  intérieur,  dont  ils  peuvent  rendre 
compte  après  leur  guérison,  et  qui  se  caractérise  principalement  par  des  idées 
tristes  avec  trouble  des  sensations  et  illusions.  La  stupidité  ne  serait,  le  plus 
souvent,  pour  lui,  que  le  plus  haut  degré  d'une  variété  de  mélancolie. 

La  justesse  des  observations  de  Baillarger  conduisit  à  généraliser  les  judi- 
cieuses remarques  de  cet  auteur.  Au  lieu  de  distraire  simplement  du  groupe 
un  peu  confus  des  stupeurs  les  cas  qui  appartiennent  légitimement  à  la  mélan- 
colie, on  les  rattacha  tous  à  cette  dernière  afîection  et  l'on  cessa  dans  la  plu- 
part des  ouvrages  didactiques  au  moins  français,  de  décrire  la  stupidité. 

Pourtant  Delasiauve(-)  s'efforça  d'établir  qu'il  était  illégitime  de  rayer  cet 
état  mental  de  la  nosographie.  Il  reprit  la  description  de  la  stupidité  et  mon- 
tra qu'elle  se  caractérise  surtout  parla  confusion  et  le  chaos  des  idées.  M.  Da- 
gonet('')  soutint  une  opinion  analogue. 

Tandis  qu'en  France,  sous  l'influence  prépondérante  des  idées  de  Baillarger, 
les  auteurs,  à  quelques  exceptions  près,  persistaient  à  rattacher  à  la  mélancolie 
les  états  de  confusion  mentale,  à  l'étranger  on  restait  fidèle  à  la  tradition 
d'Esquirol  et  de  Georget.  Dans  la  plupart  des  traités  classiques  allemands 
(Krafft-Ebing,  Schiile,  Kropclin,  Meynert)  ou  anglais  (Clouston,  Spitzka, 
Bevan-Levis,  Savage,  etc.),  on  consacre  à  la  stupidité,  plus  communément 
appelée  démence  aiguë ,  des  articles  ou  au  moins  des  paragraphes  spé- 
ciaux. 

Les  travaux  sur  le  sujet  de  Wille  (')  et  de  Serbski  (-)  méritent  une  mention 
spéciale.  Enfin  le  récent  et  très  intéressant  mémoire  de  Chaslin('),  a  rappelé 
chez  nous  l'attention  sur  une  forme  de  trouble  mental,  qu'on  avait  à  tort, 
depuis  Baillarger,  méconnue  et  négligée. 

Étiologie.  —  La  confusion  mentale,  envisagée  comme  syndrome,  se  montre 
à  titre  épisodique  au  cours  de  différentes  maladies  générales  et  d'un  grand 
nombre  d'affections  mentales.  La  stupeur  qui  accompagne  la  fièvre  typhoïde 
d'une  façon  pour  ainsi  dire  habituelle  et  qui  lui  a  valu  son  nom,  ressemble 
parfois  d'assez  près,  lorsqu'elle  est  très  accusée,  à  la  confusion  mentale  primi- 
tive pour  que  des  erreurs  de  diagnostic  aient  pu  être  commises.  D'autre  part, 
on  peut  observer  la  stupidité,  c'est-à-dire  la  confusion  mentale,  à  son  degré  le 
plus  accusé,  à  la  suite  des  accès  de  manie  ou  de  mélancolie,  vraisemblable- 
ment aussi  dans  les  formes  dépressives  de  la  folie  périodique,  chez  les  épilep- 
liques  après  ou  plus  rarement  avant  les  attaques,  au  cours  des  délires  toxiques 

(')  Baillarger,  De  l'état  désigné  chez  les  aliénés  sous  le  nom  de  stupidité,  in  Ann.  médico- 
psyr.lioL,  18i5. 

(*)  Delasiauve,  Du  diagnostic  difféi-entiel  de  la  lypémanie,  in  Ann.  médico-psychol.,  1841, 
el  Journal  de  médecine  mentale,  passim,  t.  I,  II,  III  et  V. 

(')  Dagonet,  De  la  stupeur  dans  les  maladies  mentales  et  de  l'affection  mentale  désignée 
sous  le  nom  de  stupidité,  in  Ann.  médico-psychol.,  1872,  et  Nouveau  Traité  des  maladies  men- 
tales, loc.  cit.,  p.  240. 

(*)  Wille,  Die  Lehre  der  Vcrvvirrtheit,  in  Arcli.  fiir  Psychiatrie,  t.  XIX,  1888. 

{^)  Seruski,  Ueber  die  acuten  Formen  von  Anicntia  und  Paranoïa,  in  Allfjem.  Z.  fiir  Psy- 
chiatrie, t.  XLVIII,  1892. 

(«)  Pu.  Chaslin,  Communication  au  Congrès  de  Blois,  1892,  et  la  Confusion  mentale  primi- 
tive, in  Ann.  médico-psychol.,  1892,  p.  224.  —  On  trouvera  dans  ce  mémoire  une  bibliographie 
très  complète  de  la  question 
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notamment  du  délire  alcoolique,  dans  la  paralysie  générale  progressive.  Nous 
nous  bornons  à  indiquer  le  fait. 

Aussi  bien,  la  confusion  mentale  que  nous  avons  en  vue  dans  ce  chapitre 
est  celle  qui,  quelles  que  soient  ses  causes,  revêt  les  caractères  d'une  véritable 
entité  morbide,  qui  s'isole  cliniquement  et  se  manifeste  en  dehors  (sinon  indé- 
pendamment de  l'influence)  des  états  pathologiques  classés,  c'est  la  confusion 
mentale  dite  pi'imitive  (Chaslin),  par  opposition  aux  étals  secondaires  de  con- 
fusion mentale  qui  compliquent  les  maladies  aiguës  ou  psychiques  en  cours 
d'évolution. 

C'est  une  affection  fréquente.  Elle  s'observe  surtout  chez  la  femme,  et  prin- 
cipalement entre  20  et  40  ans.  La  prédisposition  héréditaire  joue  ici  un  rôle 
beaucoup  plus  effacé  que  dans  la  genèse  des  autres  maladies  mentales.  En 
revanche,  certaines  maladies  infantiles,  le  rachitisme  notamment,  semblent 
favoriser  son  apparition.  Meynert(')  attache  une  importance  spéciale  au  défaut 
de  parallélisme  entre  le  développement  du  système  nerveux  et  celui  du  système 
vasculaire. 

Parmi  les  causes  déterminantes,  il  convient  de  citer  d'abord  les  trauma- 
lismes,  accidentels  ou  chirurgicaux;  les  excès  de  toute  sorte,  sexuels  ou 
alcooliques,  les  fatigues  physiques  et  les  préoccupations  morales,  les  grandes 
émotions  comme  celles  qui  résultent  d'une  frayeur  subite,  d'une  nouvelle 
pénible  ou  particulièrement  agréable.  Dagonet  rapporte  le  cas  d'une  jeune 
fille  qui,  sétant  laissé  séduire,  tomba  brusquement  dans  la  stupeur,  à  la  suite 
d'une  scène  que  lui  fit  son  amant,  à  la  nouvelle  qu'elle  était  enceinte.  Nous 
avons  vu  une  femme  de  AO  ans  affectée  tout  à  coup  de  stupidité,  au  moment 
où  elle  venait  d'être  prise  en  flagrant  délit  de  vol  dans  un  grand  magasin  de 
Paris.  Ces  causes  morales  agissent  d'autant  plus  aisément  que  les  sujets  sont 
débilités  et  affaiblis  par  une  anémie  ancienne,  des  hémorrhagies  ou  des  mala- 
dies aiguës  récentes. 

La  confusion  mentale  primitive  se  développe  de  préférence  dans  la  conva- 
lescence et  à  la  suite  des  affections  fébriles  ou  des  maladies  infectieuses,  de  la 
fièvre  typhoïde,  de  la  variole,  de  la  grippe,  du  choléra,  de  la  pneumonie,  de 
l'érysipèle  (-)  ;  elle  paraît  se  rattacher  quelquefois  à  des  troubles  dyspeptiques 
intenses  et  prolongés.  Elle  constitue  la  forme  symptomatique  la  plus  habituelle 
de  la  folie  puerpérale  ;  dans  ce  cas  sa  pathogénie  est  variable  :  au  cours  de  la 
grossesse,  elle  se  relie  quelquefois  à  l'albuminurie  et  au  brightisme  ;  après 
l'accouchement,  aux  infections  de  divers  ordres  qui  ont  pour  porte  d'entrée 
l'utérus.  Enfin,  pendant  la  lactation  elle  survient  comme  conséquence  de  la 
débihtation  de  l'organisme  (^).  En  résumé,  e'ie  apparaît  moins  comme  une  con- 

(')  Meynert,  Ktinischc  Vorlcsunfjen  iiher  Psychiatrie,  Wicn,  1890. 

(-)  Voir  à  cet  égard  :  Régis  et  Chevalier-Lavaup.e,  Rapport  sur  les  auto-inloxications 
dans  les  maladies  mentales,  2=  partie,  p.  50;  Congres  des;  aliénistes  de  la  Rochelle,  1895,  et 
les  diverses  conimimications  faites  à  ce  congres  à  propos  de  ce  rapport.  —  Voir  aussi  Tou- 
LOUZE,  Psychoses  post-influenziques  et  posl-fébrilcs.  La  confusion  mentale.  Revue  in  Gaz. 
hôpilnux,  oO  mai  18'.)j. 

('')  Nous  ne  consacrons  pas  un  chapitre  spécial  à  l'histoire  de  la  lolie  ijuerpcrale.  Celle-ci 
n'est  pas  une  entité  palhologifiue  :  elle  peut  revêtir  les  formes  multiples  que  nous  nous 
attachons  à  décrire  (manie,  mélancolie,  confusion  mentale,  délire  aigu,  obsessions  et  impul- 
sions); elle  n'a  de  spécial  que  son  éliologie.  On  pourra  lire  sur  ce  sujet  :  a.  Le  mémoire 
fondamental  de  Maiicé,  TraiLé  de  la  folie  des  femmes  enceintes,  Paris,  18ô8.  —  b.  Lallieh,  De 
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séquence  naturelle  d'une  disposition  héréditaire  de  l'organisme  que  comme  un 
accident  fortuit  provoqué  par  les  diverses  causes  qui  sont  de  nature,  soit  à- 
impressionner  violemment  le  système  nerveux,  soit  à  afïaibliret  à  épuiser  tem 
porairement  l'économie.  Comme  d'autre  part  elle  se  relie  étroitement  aux 
infections  et  à  certaines  auto-intoxications  (affections  rénales,  hépatiques, 
Dieulafoy,  Charrin  etc.),  on  est  porté  à  penser  que  les  toxines  accidentelle- 
ment fabriquées  ou  retenues  par  l'organisme  ne  seraient  pas  étrangères  à  sa 
production.  La  confusion  mentale  différerait  ainsi  des  autres  psychoses,  parti- 
culièrement des  psychoses  dégénératives  :  suivant  la  remarque  de  Serbsky, 
elle  appartiendrait  à  la  pathologie  interne  presque  autant  qu'à  la  pathologie 
mentale,  au  moins  par  son  étiologie  et  sa  nature. 

Symptomatologie.  —  La  confusion  mentale  primitive  débute  lentement 
ou  lirusquement.  Dans  le  premier  cas,  il  y  a  une  sorte  de  stade  prémonitoire 
dont  la  durée  est  d'ordinaire  de  quelques  jours,  exceptionnellement  de  quel- 
ques semaines.  On  constate  alors  de  l'insomnie,  de  l'irritabilité  du  caractère, 
une  certaine  anxiété.  Le  malade  ressent  de  la  fatigue,  il  a  parfois  de  l'embarras 
gastrique,  des  urines  rares  et  chargées,  un  peu  de  fièvre.  Déjà  on  peut  obser- 
ver des  illusions  ou  des  hallucinations  de  l'ouïe,  du  goût,  de  la  vue,  qui  sont 
le  point  de  départ  d'idées  délirantes,  notamment  de  vagues  idées,  de  perse' 
cution. 

Plus  habituellement  le  début  est  brusque  et  s'annonce  par  une  agitation  assez 
vive  qui  rappelle  celle  delà  manie.  Ace  stade,  comme  l'a  noté  Wille,  les  hallu- 
cinations sont  fréquentes  :  l'état  mental  rappelle  alors  par  certains  côtés  celui 
de  l'alcoolisme  subaigu. 

Quand  l'affection  est  constituée,  le  trouble  prédominant  consiste  dans  la 
confusion  des  idées.  Cet  état  de  confusion  mentale  profonde,  de  chaos,  comme 
disait  justement  Delasiauve,  est  facile  à  apprécier  chez  les  malades  qui 
parlent.  Dans  ce  cas,  les  mots  et  les  propositions  se  succèdent  sans  ordre  et  ne 
sont  pas  rattachés  les  uns  aux  autres  par  un  lien  logique.  Le  langage  est  inter- 
mittent, décousu,  confus  et  incompréhensible;  il  se  compose  de  lambeaux  de 
phrases  qui  ne  correspondent  ni  aux  questions  posées,  ni  aux  sensations  qu'on 
provoque.  Tandis  que  chez  le  maniaque,  on  peut,  avec  quelque  attention,  en 
dépit  de  la  rapide  association  des  idées,  trouver  dans  une  analogie  d'assonance, 
dans  la  synonymie  des  termes,  dans  un  rapport  de  continuité  ou  de  contiguïté, 
la  relation  qui  rattache  chaque  mot  et  chaque  phrase  à  ceux  ou  à  celles  qui 
précèdent,  il  n'en  est  pas  de  même  dans  la  confusion  mentale.  Dans  ce  dernier 
cas,  l'association  des  idées  est,  au  contraire  de  ce  qui  a  lieu  dans  la  manie, 
ralentie  et  défectueuse.  Une  observation  attentive  montre  vite  que  ce  qui 
domine,  c'est  la  gêne  de  l'exercice  intellectuel. 

La  perception  est  affaiblie  et  manque  de  netteté.  Il  est  rare  que  les  impres- 
sions surtout  pénibles  ne  soient  pas  senties  :  mais  les  malades  en  apprécient 
mal  le  point  de  départ  et  la  nature.  Les  personnes  et  les  choses  leur  appa- 
raissent transformées  ;  leur  esprit  est  en  proie  à  une  sorte  d'indécision,  soit 

la  folie  puerpérale  dans  ses  rapports  avec  l'éclanipsie  et  les  accidents  infectieux  des  suites 
de  couche.  Thèse  de  Paris,  1892.  —  c.  G.  B.\llet,  les  Psychoses  puerpérales,  in  Médecine 
moderne,  oct.  et  nov.  1892.  —  d.  Toulouze,  Étiologie  et  formes  cliniques  des  psychoses 
puerpérales.  Revue  in  Gaz.  des  hôpitaux,  30  septembre  1893. 
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parce  que  les  sensations  sont  trop  superficielles  et  ne  marquent  pas  une 
empreinte  assez  profonde,  soit  parce  que  le  cerveau  est  incapable  de  se  livrer 
au  travail  de  coordination  et  de  groupement  de  ces  sensations  qui  est  la  con- 
dition nécessaire  de  la  connaissance.  L'attention  n'est  plus  sollicitée,  la 
mémoire  s'obnubile,  et  la  volonté,  on  le  conçoit,  devient  indifférente;  il  n'y  a 
plus  d'idées  claires  des  choses;  celles  d'espace,  de  lieu  ou  de  temps  font  défaut 
ou  manquent  de  précision;  l'esprit  ne  fait  plus  entre  les  sensations  perçues  les 
distinctions  nécessaires;  en  lui  tout  se  mêle  et  se  confond;  les  malades  ne 
comprennent  plus  ce  qu'on  leur  dit  que  lentement,  indistinctement  ou  pas  du 
tout.  Ils  vivent  comme  dans  un  rêve,  mais  vague  et  discontinu.  L'activité 
psychique  volontaire  a  fait  place  à  une  activité  tout  automatique  :  de  là  une 
sorte  de  rêvasserie  dont  les  sensations  indécises,  externes  ou  internes,  et  les  hal- 
lucinations font  les  principaux  frais. 

Les  hallucinations  sont  communes  dans  la  confusion  mentale,  contrairement 
à  ce  qui  a  lieu  dans  la  manie  et  la  mélancolie  où  elles  sont  au  moins  rares.  Elles 
s'associent  en  proportion  variable  aux  illusions.  Elles  peuvent  intéresser  tous 
les  sens,  le  goût,  l'ouïe,  la  vue.  Une  de  nos  malades  avait  trouvé  à  une  potion 
qu'on  lui  avait  fait  prendre  un  goût  particulier  et  s'imaginait  qu'on  voulait 
lempoisonner,  une  autre  voyait  des  gens  armés  qui  venaient  dans  l'intention 
de  lui  enlever  ses  enfants. 

La  confusion  des  idées  est  incompatible  avec  un  délire  régulier,  coordonné. 
Aussi  dans  la  confusion  mentale  les  conceptions  délirantes  sont-elles  vagues, 
épisodiques,  variables,  inconstantes,  sans  tenue  régulière;  Elles  sont  en  grande 
partie  subordonnées  aux  illusions  et  aux  hallucinations.  Elles  consistent  le 
plus  souvent  en  idées  hypochondriaques  ou  de  persécution  mal  systématisées, 
en  craintes  et  en  appréhensions  étranges. 

Le  ton  émotionnel,  on  le  conçoit,  ne  peut  avoir  ici  rien  de  constant.  Tandis 
que  dans  la  mélancolie  il  est  uniforme,  dans  la  confusion  mentale  il  est  indif- 
férent ou  variable  dun  moment  à  l'autre.  Ici  la  tristesse  dépressive,  qui  est  à 
l'origine  de  tout  état  lypémaniaque  et  en  commande  la  symplomatologie,  ou 
fait  défaut  ou  n'apparaît  qu'à  titre  épisodique  et  transitoire  ;  c'est  un  phéno- 
mène secondaire,  subordonné  et  contingent  au  même  titre  que  le  délire. 

Au  reste  les  différents  troubles  que  nous  venons  de  passer  en  revue  varient 
dans  leurs  intensités  respectives  :  au  degré  le  plus  léger  de  la  confusion,  bien 
que  les  idées  soient  profondément  troublées  et  s'associent  mal,  que  l'individu 
ne  perçoive  le  monde  extérieur  que  d'une  façon  indistincte  et  ait  perdu  la 
notion  du  temps  et  des  lieux,  il  y  a  cependant  perception  de  certaines  sensa- 
tions et  surtout  des  sensations  visuelles,  associées  le  plus  souvent  à  des  illu- 
sions. Quand  le  malade  revient  à  l'état  normal  il  se  souvient  avec  plus  ou  moins 
de  précision  de  ces  sensations. 

A  un  degré  plus  profond  il  semble  y  avoir  rupture  complète  avec  le  monde 
extérieur  :  les  perceptions  paraissent  nulles,  les  fonctions  cérébrales  anéanties. 
Cet  état  ne  laisse  aucun  souvenir  après  le  retour  à  la  santé. 

Entre  ces  extrêmes  il  y  a  une  foule  de  degrés  intermédiaires. 

L'expression  de  la  physionomie  dans  la  confusion  mentale  est  en  rapport 
avec  le  vague  cérébral  et  elle  varie  suivant  que  la  confusion  des  idées  est  plus 
ou  moins  accusée,  mais  toujours  elle  révèle  l'inertie  de  l'intelligence.  Les  yeux 


FiG.  207.  —  Confusion  moniale  Cslupidilé)  d'après 
llack  Tuke. 
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sont  cntr'ouverts,  les  pupilles  ordinairement  dilatées,  plus  rarement  con- 
tractées; le  regard  est  vague  et  incertain.  Ily  a  une  sorte  d'atonie  générale  du 
visage,  d'hébétude,  plus  ou  moins  marquée,  on  le  conçoit,  suivant  le  degré  du 
trouble  cérébral,  mais  qui  contraste  avec 
la  physionomie  des  malades  chez  qui  la 
stupeur  est  la  conséquence  non  plus  de 
la  contusion  des  idées,  mais  de  terreurs 
morbides  et  de  conceptions  délirantes 
(mélancoliques  avec  stupeur  et  certains 
délirants  partiels).  Dans  ce  dernier  cas 
les  traits  sont  au  contraire  contractés, 
le  front  est  plissé,  l'expression  du  visage 
qui  dans  la  stupidité  est  nulle  ou  vague, 
témoigne  ici  d'une  profonde  souffrance 
et  d'une  vive  anxiété 

Uatlilude  varie  comme  la  physiono- 
mie, mais  comme  elle,  en  dépit  des  modi- 
fications de  degré  ou   de  moment,  elle 
traduit   l'incohérence    et    l'absence  des 
idées.  Il  faut  ici  distinguer  plusieurs  si- 
tuations. Les  stupides  présentent  parfois 
sous  l'influence  des  hallucinations  et  des 
quelques  idées  qui  traversent  leur  cerveau  obtus,  des  phases  d'excitation,  pen- 
dant lesquelles  ils  ressemblent  aux 
maniaques  agités.  C'est  au  cours 
de  ces  crises,  ordinairement  inter- 
mittentes et  temporaires,  qu'on  les 
voit  se  débattre,  refuser  l'alimen- 
tation ou  se  livrer  à  des  actes  im- 
pulsifs et  violents. 

D'habitude  ils  sont  plutôt  cal- 
mes, et  quelquefois  même  présen- 
tent de  l'analogie  avec  les  malades 
qui  se  trouvent  dans  l'immobilité 
mélancolique.  On  les  voit  alors 
retirés  dans  un  coin  de  leur  cham- 
bre, debout  on  accroupis,  les  bras 
pendants  ou  croisés,  la  tête  pen- 
chée. 

Si  l'on  cherche  à  communiquer 
aux  membres  telle  ou  telle  atti- 
tude, tantôt  on  provoque  de  la  part 
du  patient  une  résistance  volon- 
taire, tantôt  on  remue  facilement 
les  membres,  qui  retombent  en- 
suite en  obéissant  à  la  pesanteur. 
Mais  il  est  des  cas  au  contraire  où  ceux-ci  conservent  les  attitudes  qu'on  leur 


FiG.  208.  —  Confusion  mentale  (stupidité)  avec  catatonie 
(d'après  H.  Dagonet). 
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imprime,  comme  dans  la  catalepsie.  Il  est  probable  que  beaucoup  des  obser- 
vations sur  lesquelles  Kahlbaum  s'est  appuyé  pour  constituer  l'affection,  dont 
il  a  cherché,  sous  le  nom  de  catatonie,  à  faire  une  espèce  morbide,  se  rapportaient 
à  des  cas  de  confusion  mentale.  La  catatonie  serait,  d'après  Kahlbaum,  carac- 
térisée de  la  façon  suivante  :  ce  serait  une  maladie  à  cycles  où  l'on  observerait 
successivement  des  périodes  de  mélancolie,  de  manie,  de  stupeur,  de  démence 
loquace,  enfin  de  démence  complète.  Comme  symptômes  spéciaux  on  y  con- 
staterait l'état  catatonique  (cataleptique)  des  muscles,  une  loquacité  particulière 
ivcrbigération),  une  tendance  à  donner  au  discours  un  ton  pathétique,  et  aux 
gestes  des  allures  théâtrales.  Le  faciès  est  niais,  le  sourire  sans  expression, 
les  lèvres  laissent  écouler  la  salive  ;  et  le  mutisme  avec  expression  béate  du 
visage  alterne  avec  la  déclamation  emphatique.  Il  y  a  des  hallucinations, 
particulièrement  de  l'ouïe.  La  guérison  est  possible  et  survient  d'une  façon 
lente  et  progressive,  fréquemment  au  contraire  l'affection  aboutirait  à  la  dé- 
mence (').  Quoi  qu'il  en  soit,  on  n'est  pas  d'accord  sur  la  nature  du  syndrome 
décrit  par  Kahlbaum;  il  est  vraisemblable  qu'il  se  rapproche  plus  ou  moins 
de  celui  que  nous  visons  dans  ce  chapitre. 

Les  symptômes  d'ordre  psychique  sont  d'habitude  dans  la  confusion  mentale 
accompagnés  de  symptômes  physiques.  Au  début  il  n'est  pas  rare  de  constater 
de  la  fièvre,  bientôt  suivie  d'amaigrissement.  Le  malade  s'affaiblit,  la  marche 
est  mal  assurée  :  bref,  les  phénomènes  qu'on  observe  dénotent  un  trouble 
profond  de  la  nutrition.  La  langue  est  ordinairement  saburrale,  l'haleine  fétide; 
il  y  a  parfois  de  la  sialorrhée;  l'appétit  est  souvent  diminué  et  les  malades 
refusent  les  aliments:  d'autres  fois  au  contraire  ils  mangent  avec  voracité.  Il 
n'est  pas  rare  de  constater  de  l'affaiblissement  des  battements  du  cœur  et  des 
troubles  vaso-moteurs  :  les  extrémités  sont  souvent  bleuâtres,  cyanosées, 
œdémateuses  ;  la  température  centrale  peut  s'abaisser  de  1  et  même  2  degrés 
au-dessous  de  la  normale.  Les  urines,  quelquefois  rares  et  chargées,  renfer- 
ment dans  quelques  cas  du  sucre  ou  de  l'albumine.  Elles  sont  d'ordinaire 
plus  toxiques  que  les  urines  physiologiques  (Ballet,  Seglas).  Dans  un  cas 
(fig.  209)  nous  avons  trouvé  des  ptomaïnes  très  toxiques  (Ballet  et  Bordas)  ; 
Seglas  en  a  aussi  rencontré  (-). 

Chez  la  femme  la  menstruation  est  fréquemment  troublée  et  suspendue, 
et  l'on  observe  chez  beaucoup  de  malades  du  gâtisme  transitoire  ou  durable. 

Formes.  —  Bien  que  les  éléments  psychopalhiques  qui  constituent  la  con- 
fusion mentale  soient  toujours  les  mômes,  l'affection  revêt  des  formes  diffé- 
rentes, suivant  que  varie  l'intensité  respective  de  chaque  symptôme  ou  leur 
mode  d'association. 

'Au  degré  le  plus  léger,  on  a  affaire  à  la  simple  torpeur  cérébrale  accom- 
pagnée ou  non  d'hallucinations  et  de  conceptions  délirantes.  Si  les  hallucina- 
tions sont  nombi'euses  et  intenses,  on  est  en  présence  de  la  confusion  mentale 
hallucinatoire  {hallucinatorischer  Wahnsinn  de  Krafft-Ebing,  hallucinatorische 

(')  Kahldaum,  Die  Katatonie,  Berlin,  1874.  —  Voir  sur  le  même  sujet  la  Revue  de  Seglas 
el  Chaslin,  in  Arch.  de  Nenrolorjie,  1888. 

(2)  En  ce  qui  concerne  la  loxicilé  urinaire  dans  la  folie  et  les  produits  d'excrétion,  on  trou- 
vera d'amples  détails  et  une  bibliographie  complète  dans  la  première  partie  du  rapport 
déjà  cité  do  MM.  Régis  et  Chevalieh-Lavaure.  —  Voir  aussi  Marro,  Ptomaïnes  dans  les 
urines  des  aliénés,  in  Ann.  di  frenalria,  1892. 
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Verwirrtheit  de  Krœpelin);  lorsqu'au  contraire  elles  font  défaut  ou  sont  peu 
marquées,  tout  se  borne  à  la  lenteur  des  opérations  cérébrales  avec  vague  dans 
les  idées,  perte  de  la  no- 
tion précise  du  temps 
et  des  lieux,  c'est  la 
forme  asthéniquc  âo 
Krœpelin  {aslhenische 
Verwh'rtheit) . 

A  mesure  que  s'ac- 
cuse d'avantage  le 
trouble  fondamental 
de  raflcction,  c'est-à- 
dire  la  confusion  des 
idées,  les  malades  des- 
cendent la  gamme  qui 
conduit  de  la  simple 
apathie  cérébrale  à  la 
stupeur  complète,  l'é- 
tat de  stupidité,  quel- 
que différent  en  appa 
rence  qu'il  soit  de  la 
confusion  mentale  \c- 
gère  avec  hallucina- 
tions vives  et  agita- 
tion, est  au  fond  iden- 
tique avec  elle  quant 
à  sa  nature. 

Marche  ,  Durée. 
—  La  marche  de  la 
confusion  mentale  est 
rarement  uniforme  : 
les  périodes  d'excitation  peuvent  alterner  avec  les  phases  de  dépression. 
D'autre  part,  il  n'est  pas  rare  de  voir  après  une  amélioration  temporaire 
les  malades  retomber  et  les  troubles  revenir  à  l'intensité  du  début.  La  durée 
est  fort  variable.  Certains  cas  de  confusion  mentale  guérissent  en  quelques 
jours,  d'autres  durent  plusieurs  mois  et  même  plusieurs  années. 

Pronostic  et  Terminaisons.  —  Bien  que  le  pronostic  de  la  stupidité 
soit  plus  grave  que  celui  de  la  manie  ou  de  la  mélancolie,  l'affection  dans  un 
grand  nombre  de  cas  se  termine  par  la  guérison.  Les  facultés  restent  en 
général  affaiblies  pendant  un  certain  temps,  et  les  malades  le  plus  souvent  ne 
gardent  aucun  souvenir  des  troubles  qu'ils  ont  présentés.  D'autres  fois  l'affai- 
blissement intellectuel,  au  lieu  d'être  simplement  transitoire,  est  définitif;  enfin 
la  maladie  peut  passer  à  la  chronicité  et  aboutir  à  la  démence  complète.  La 
mort  survient  parfois  du  fait  d'une  complication  :  pneumonie,  tuberculose, 
délire  aigu.  Exceptionnellement,  comme  l'a  montré  Delasiauve,  la  confusion 
mentale,  quand  elle  guérit,  laisse  à  sa  suite  certaines  idées  délirantes  qui 
peuvent  devenir  le  point  de  départ  d'un  véritable  délire  partiel. 


FiG.  209 


Cristaux  du  picrate  cl'nne  plomaïiic  exlrailc  de  l'urine 
d'une  malade  alTectée  de  confusion  mentale. 
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Diagnostic.  —  Quand  la  confusion  mentale  s'accompagne  d'excitation,  on 
pourrait  la  ciMitbndrc  avec  la  manie;  le  trouble  psychique  fondamental  est 
cependant  fort  dilTérent  dans  l'une  et  l'autre  aflcction;  les  idées  chez  le  ma- 
niaque se  succèdent  trop  rapides  et  trop  nombreuses,  le  langage  ne  peut  suf- 
fire à  les  exprimer  toutes  avec  suite  et  correction  :  de  là  une  confusion  plus 
apparente  que  réelle  et,  si  nous  pouvons  dire,  plus  extérieure  qu'intérieure; 
dans  la  stupidité,  au  contraire,  les  idées  font  défaut  ou  sont  rares,  au  moins  les 
idées  précises  et  nettes,  la  confusion  est  à  la  base  môme  des  troubles  mentaux 
et  en  constitue  l'essence.  Aussi  l'incohérence  apparaît  aussi  bien  quand  les 
malades  parlent  lentement  et  posément  que  quand  ils  parlent  vite  :  ce  qui  n'a 
pas  lieu  dans  la  manie.  De  plus,  dans  cette  dernière  affection,  l'agitation 
marche  parallèlement  avec  le  trouble  du  langage.  11  n'en  est  pas  de  môme  dan.s 
la  confusion  mentale,  où  Ton  peut  voir  l'incohérence  de  la  parole  coïncider 
avec  un  calme  relatif  des  mouvements. 

La  mélancolie  avec  stupeur  ressemble  si  étroitement  à  certains  cas  de  con- 
fusion mentale,  que  les  deux  affections  sont  souvent  confondues  ensemble.  Mais 

à  l'origine  de  la  mélancolie  existe 
toujours  un  trouble  émotionnel  qui 
en  est  pour  ainsi  dire  la  caractéristi- 
que, tandis  que  dans  la  stupidité  le 
ton  émotionnel,  comme  nous  l'avons 
vu,  est  indifférent  ou  variable.  Le 
mélancolique  est  un  malade  triste, 
absorbé  dans  sa  tristesse  ;  celui  qui 
est  affecté  de  confusion  mentale  est 
sans  idées  fixes  ;  celles  qui  l'occu- 
pent sont  vagues,  sans  précision, 
subordonnées  le  plus  souvent  aux 
hallucinations  et  aux  illusions  qui 
liantent  l'esprit  et  variables  comme 
elles.  Aussi  l'expression  de  la  physio- 
nomie n'est-elle  pas  la  môme  dans  les 
deux  cas  :  tandis  que  dans  la  stupidité 
le  vague  du  regard,  l'aspect  atone 
du  visage  traduit  l'obtusion  mentale 
(fig.  ,210),  dans  la  mélancolie  avec 
stupeur  les  traits  sont  contractés,  le 
visage  plissé,  le  regard  triste  et 
anxieux  (fig.  2H).  Dans  le  premier  cas  le  malade  vit  dans  un  rôve  vague  et 
dans  le  second  il  est  confus,  dominé  par  une  impression  précise  de  souffrance 
et  de  douloureuse  impuissance. 

A  la  vérité,  le  diagnostic  clinique  est  souvent  moins  aisé  que  le  diagnostic 
théorique  et  ce  n'est  que  par  une  observation  prolongée  et  patiente  des  malades, 
en  saisissant  au  vol  et  retenant  les  moindres  paroles  de  ceux  surtout  qui 
parlent  peu,  qu'on  arrive  à  mettre  à  profit  les  éléments  de  diagnose  indiqués 
plus  haut  et  à  se  faire  une  opinion  ferme. 

Il  faut  encore  signaler,  parmi  les  troubles  psychiques  susceptibles  d'être 


Fig.  210.  —  Confusion  mentale  (stupidité)  d'après 
H.  Dagonct. 


CONFUSION   MENTALE. 


un 


FiG.  211.  —  Mélancolie  (d'après  Kirchhoff). 


confondus  avec  la  confusion  mentale,  les  délires  d'emblée  {Paranoïa  aiguë  des 
auteurs  allemands),  dont  nous  aurons  l'occasion  de  parler  à  propos  des  folies 
dégénératives.  Ces  délires ,  par  la 
brusquerie  de  leur  début,  la  rapidité 
de  leur  évolution,  la  systématisation 
très  défectueuse  le  plus  souvent  des 
idées  fausses  qui  s'y  observent,  pré- 
sentent en  elTct  quelque  ressemblance 
avec  la  stupidité  hallucinatoire,  d'au- 
tant plus  qu'ils  se  montrent  souvent 
chez  des  individus  à  l'intelligence 
faible,  dont  la  débilité  intellectuelle 
pourrait  être  prise  pour  l'obtusion 
mentale  accidentelle  qu'on  observe 
dans  la  confusion.  Mais  ici  les  idées 
fausses  (ambitieuses,  de  persécution, 
mystiques),  quoique  mal  coordonnées 
d'ordinaire,  tiennent  plus  de  place  et 
ont  plus  de  relief  que  dans  la  stupi- 
dité. D'autre  pari,  la  confusion  men- 
tale, comme  nous  l'avons  vu,  est  une 
affection  qui  s'accuse  par  des  trou- 
bles physiques  aussi  bien  que  psychi- 
ques; au  contraire,  la  fièvre,  la  dénutrition,  les  troubles  circulatoires,  n'appar- 
tiennent pas  à  la  symptomatologie  du  délire  d'emblée  de  nature  dégénérative. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  le  diagnostic  différentiel  de  la  confusion  mentale 
primitive  et  des  confusions  secondaires.  Les  anamnesliques  permettront  de 
reconnaître  celle  qui  ne  survient  qu'à  titre  épisodique  au  cours  et  à  la  suite  de 
la  mélancolie  et  de  la  manie  ou  après  les  accès  épileptiques.  Les  troubles 
somatiques,  inégalité  et  parésie  pupillaire,  hésitation  de  la  parole,  tremblement 
de  la  langue  et  des  mains,  aideront  à  différencier  la  confusion  primitive  de  celle 
qui  accompagne  et  complique  la  paralysie  générale.  Quant  à  l'état  de  stupidité 
des  alcooliques,  il  est  commandé  par  des  hallucinations  terrifiantes  :  les  anté- 
cédents du  malade,  l'histoire  de  son  affection,  le  tremblement  des  mains,  la 
prédominance  manifeste  de  troubles  psycho-sensoriels,  conduisent  en  général 
aisément  au  diagnostic. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  confusion  mentale  est  uniquement 
symptomalique  ;  aussi  devra-t-il  varier  suivant  la  forme  et  la  nature  des 
accidents. 

Une  première  indication  qui  est  à  peu  près  constante  consiste  à  stimuler  la 
nutrition  et  à  relever  les  forces  des  malades  qui  sont,  nous  l'avons  vu,  souvent 
affaiblis  et  épuisés.  Le  séjour  dans  une  chambre  bien  aérée,  une  alimentation 
aussi  substantielle  que  l'estomac  pourra  la  supporter,  administrée  au  besoin 
par  la  sonde  si  le  malade  refuse  la  nourriture,  les  toniques  divers,  au  premier 
rang  desquels  il  faut  placer  le  quinquina  et  l'arsenic,  voilà  les  moyens  qui  s'im- 
posent tout  d'abord.  Lorsque  existe,  et  ce  n'est  pas  rare,  un  état  saburral  des 
voies  digestives,  les  purgatifs  légers  et   fréquents,  les  antiseptiques  internes 
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(salicylale  de  bismuth,  benzo-naphlol),  le  lavage  de  l'eslomae,  sont  utilement 
employés  ;  il  importe  en  elTet  au  premier  chef  d'éviter  les  aulo-inloxicalions 
secondaires  qui  pourraient  avoir  pour  point  de  départ  le  tube  digestif.  On  doit 
aussi  s'elTorcer  de  faciliter  et  d'accroître  la  diurèse,  surtout  lorsque  les  urines 
sont  peu  abondantes  :  c'est  un  moyen  de  favoriser  l'élimination  des  substances 
toxiques  à  la  présence  desquelles,  comme  nous  l'avons  dit,  se  relie  vraisem- 
blablement la  confusion  mentale  :  dans  ce  but  on  fera  boire  les  malades,  on 
leur  administrera  du  lait,  surtout  s'il  y  a  de  l'albuminurie;  les  toniques  cardia- 
ques, caféine,  sparléine,  digitale,  pourront  aussi  avoir  leur  utilité,  et  l'on  y 
recourra  principalement  quand  la  circulation  sera  paresseuse  et  les  extrémités 
cyanosées  et  œdémateuses. 

En  cas  d'excitation,  on  pourra  utiliser  les  bromures  alcalins.  Mais  il  faut  en 
surveiller  attentivement  l'emploi  ;  leur  action  calmante  est  assez  restreinte  et 
d'autre  part  leur  usage  prolongé  ou  à  doses  trop  fortes  est  suceptible  d'exa- 
gérer la  confusion  des  idées.  On  recourra  de  préférence  aux  bains  tièdes  pro- 
longés, aux  préparations  de  valériane,  et,  s'il  y  a  de  l'insomnie,  on  pourra  donner 
le  chloral  ou  plutôt  le  sulfonal  et  le  trional. 

Lorsque  les  phénomènes  de  dépression  prédominent,  les  stimulants  cutanés, 
frictions  sèches,  lotions  aromatiques,  enveloppement  dansledrap  mouillé, seront 
quelquefois  d'un  utile  emploi. 

Le  traitement  moral,  au  moins  à  une  certaine  période  de  l'affection,  quand 
les  malades  commencent  à  se  rendre  un  peu  compte  de  ce  qui  se  passe  autour 
d'eux,  n'est  pas  moins  utile  que  le  traitement  physique,  et  c'est  à  coup  sûr  dans 
les  cas  de  confusion  mentale  qu'il  trouve  une  heureuse  application.  Sauze(')  en 
a  formulé  les  règles  avec  tant  de  netteté  qu'on  ne  peut  mieux  faire  que  de 
reproduire  ce  que  cet  auteur  a  écrit  à  ce  sujet  :  «  Si  dans  la  période  d'acuité 
le  traitement  moral  est  impossible,  dit-il,  il  n'en  est  plus  de  même  dans  la 
période  de  délire.  Quand  l'intelligence  recommence  à  fonctionner,  quand 
arrivent  les  rémissions,  il  faut  activer  sans  relâche  les  opérations  cérébrales, 
il  faut  interroger  les  malades,  fixer  leur  attention,  insister  quand  leur  réponse 
est  ou  trop  lente  ou  peu  précise.  On  doit  s'attacher  à  leur  faire  comprendre 
qu'ils  sortent  d'une  maladie  grave  :  on  les  voit  presque  toujours  être  dans 
l'étonnement,  ne  pas  se  rendre  compte  des  diverses  circonstances  de  leur 
maladie,  ni  du  changement  qui  s'est  opéré  en  eux,  comme  un  individu  qui, 
pendant  son  sommeil,  transporté  dans  des  lieux  inconnus,  mettrait  un  certain 
temps  à  reprendre  ses  sens.  Quelques-uns  nous  ont  dit  qu'il  leur  semblait 
sortir  d'un  long  sommeil.  A  ces  malades  qui  se  réveillent  il  faut  expliquer  tous 
ces  détails,  les  éclairer  sur  leur  position,  rappeler  leur  mémoire,  leur  poser 
de  petits  problèmes  et  leur  en  demander  plus  tard  la  solution.  Cet  exercice 
intellectuel  répété  chaque  jour  sans  interruption,  en  procédant  des  choses 
simples  aux  questions  plus  difficiles,  ramène  peu  à  peu  toutes  les  facultés  à 
leur  activité  première  :  c'est  comme  un  enfant  dont  l'intelligence  se  développe 
progressivement.  » 

Faut-il  interner  les  malades  affectés  de  confusion  mentale?  La  question 
mérite  d'être  discutée.  Nous  pensons  qu'il  y  a  plutôt  avantage  qu'inconvénient 

(»)  Sauze,  De  la  stupidité.  Thèse  de  Paris,  4852. 


DÉLIRE  AIGU.  1113 

à  le  faire  lorsque  l'afTection  est  à  sa  période  aiguë,  que  les  malades  semblent 
avoir  rompu  toute  relation  précise  avec  le  monde  extérieur  et  que  l'agitation 
est  vive.  Dans  ce  cas,  les  soins  que  réclame  l'état  du  malade  peuvent  difficile- 
ment leur  être  donnés  chez  eux,  et  la  maison  de  santé  a  de  réels  avantages. 
j\Iais  no-us  sommes  d'avis  que  l'isolement  doit  être  réservé  pour  ces  circonstances 
et  ne  pas  être  prolongé  trop  longtemps.  Lorsque  le  cas  se  prête  au  traitement 
moral  préconisé  par  Sauze,  il  est  préférable  de  laisser  ou  de  replacer  le  malade 
dans  son  milieu  habituel.  Seglas  (')  observe  avec  raison  que  le  changement  de 
milieu  ne  peut  alors  qu'augmenter  la  désorientation,  la  confusion  mentale  qui 
fait  le  fond  de  la  maladie.  Plusieurs  fois  nous  avons  vu  l'affection,  qui  restait 
stationnaire  dans  l'isolement  de  la  maison  de  santé,  se  modifier  promptement 
après  le  retour  dans  la  famille.  Entouré  des  personnes  et  des  objets  qui  sont 
de  nature  à  lui  rappeler  ses  idées  habituelles,  le  malade  se  ressaisit  plus 
aisément. 

Bibliographie.  —  Dagonet,  art.  Stupidité,  in  Nouveau  Traité  élémentaire  et  pratique  des 
maladies  mentales,  loc.  cit.,  p.  328. —  Ritti,  art.  Stupeur,  Stupidité,  in  Dict.  encyclop.  des 
sciences  médicales,  1883.  —  Wille,  Die  Lehre  der  Verwirrtheit,  in  Arch.  f.  Psychiatrie, 
t.  XIX,  1888.  —  Ph.  Ciiaslin,  la  Confusion  mentale  primitive,  in  Ann.  médico-psychol., 
p  224,  1892.  —  Hannion,  Thèse  de  Paris,  1894. 
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(Allemand  :  Delirium  acutum.  —  Anglais  :  Acule  délirions  mania.) 

La  clinique  conduit  à  rapprocher  de  la  description  de  la  confusion  mentale 
primitive  celle  d'une  entité  morbide  sur  la  nature  de  laquelle  il  règne  encore 
une  grande  obscurité  et  qu'on  désigne  depuis  Calmeil  sous  le  nom  de  délire 
aigu.  On  a  l'habitude,  au  moins  en  France,  en  se  fondant  sur  quelques  ana- 
logies symplomatiques  simplement  superficielles  à  notre  avis,  de  considérer 
et  de  décrire  le  délire  aigu  comme  le  degré  le  plus  accusé  de  la  manie,  comme 
une  manie  suraiguë.  Cette  manière  de  voir  ne  nous  paraît  pas  justifiée.  Par 
ses  symptômes,  par  son  étiologie,  par  ce  que  nous  sommes  en  droit  de  sup- 
poser plus  encore  que  par  ce  que  nous  savons  de  sa  pathogénie,  le  délire  aigu 
présente  plus  d'analogie  avec  la  confusion  mentale  qu'avec  la  manie.  Pour 
quelques  auteurs  même,  pour  Wille  notamment,  il  en  serait  l'une  des  formes. 
De  fait,  on  va  le  voir,  dans  l'un  et  l'autre  cas  les  symptômes  sont  ceux  d'un 
épuisement  du  cerveau,  moins  accusé  dans  la  confusion,  plus  grave  dans  le 
délire  aigu  ;  dans  l'un  et  l'autre  cas  le  trouble  cérébral  paraît  dépendre  soit 
d'une  infection,  soit  d'une  auto-intoxication  dont  la  nature  nous  est  à  la  vérité 
inconnue. 

Historique  et  Définition.  —  Entrevu  par  les  auteurs  anciens,  qui 
semblent  y  faille  allusion  dans  les  descriptions  de  la  phrénitis  et  de  la  phré- 
nésie,  le  délire  aigu  a  été  certainement  observé  par  Georget  (1220),  Abercombie 

(*)  Seglas,  Un  cas  de  folie  post-cholérique  à  forme  de  confusion  mentale,  in  Ann.  médico- 
psychol.,  mai-juin  1893. 
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{I8'25),  Esquirol  (1838),  qui  l'ont  sommairement  indiqué  ou  décrit.  Toutefois 
c'est  Calmeil  (')  qui  le  premier  paraît  en  avoir  eu  la  conception  précise.  Le 
tableau  qu'il  en  trace  a  été  maintes  fois  reproduit.  «  Il  meurt  dans  les  maisons 
de  fous,  dit-il,  peu  de  temps  après  l'invasion  du  délire,  un  certain  nombre  de 
sujets  dont  l'état  maladif  paraît  général  et  bien  difficile  à  caractériser.  Le 
malade  est  en  proie  à  l'agitation  la  plus  vive,  ses  membres  sont  continuelle- 
ment en  mouvement;  il  parle  avec  volubilité  et  sans  qu'il  existe  de  suite,  de 
rapport,  entre  les  paroles  qui  lui  échappent;  il  paraît  obsédé  par  des  halluci- 
nations ou  de  fausses  sensations  de  l'ouïe,  de  la  vue,  de  l'odorat;  sa  figure 
est  altérée,  ses  yeux  sont  rouges,  chassieux,  extrêmement  vifs  ou  tout  à  fait 
ternes;  il  s'exhale  de  tout  son  corps  une  odeur  repoussante;  le  pouls  est  fré- 
quent, la  peau  brûlante,  la  soif  vive,  l'expuition  continuelle.  Aussitôt  que  cet 
aliéné  porte  un  liquide  à  ses  lèvres,  il  le  repousse  avec  une  sorte  de  précipi- 
tation dont  il  ne  peut  se  rendre  maître.  Sa  langue,  ses  lèvres  deviennent  arides 
et  fuligineuses.  Enfin  il  succombe  du  cinquième  au  dizième  jour,  et  l'autopsie 
des  organes  ne  donne  pas  d'explication  de  ces  funestes  accidents.  Quelques 
sujets  sont  assez  heureux  pour  rentrer  dans  les  conditions  ordinaires  de  la 
folie  et  se  rétablissent  plus  tard.  Il  ne  faut  pas  confondre  cet  état  qu'on  peut, 
si  on  le  juge  convenable,  qualifier  de  délire  aigu,  avec  les  symptômes  d'une 
dothiénentérie  et  ceux  d'une  phlegmasie  locale  intense.  » 

Si  la  courte  esquisse  de  Calmeil  n'apprend  pas  grand'chose  sur  la  nature 
de  l'affection,  elle  en  indique  tout  au  moins  nettement  la  physionomie  et  en  cir- 
conscrit avec  assez  de  précison  le  domaine.  Elle  constitue  la  meilleure  défi- 
nition qu'on  en  puisse  donner.  L'expression  délire  aigu,  dans  l'acception  où  on 
la  prend  aujourd'hui,  ne  s'applique  pas  à  tous  les  délires  intenses,  fébriles, 
à  évolution  rapide,  vésaniques  ou  non  :  en  attribuant  au  mot,  conformé- 
ment au  sens  littéral,  cette  large  signification  (Morel),  on  contribuerait  à 
jeter  la  confusion  dans  les  esprits  et  rien  de  plus.  Il  désigne  une  entité  cli- 
nique particulière  dont  nous  ignorons  la  pathogénie  et  qui  ne  constitue  peut- 
être  pas  une  espèce  nosologique  dans  le  sens  scientifique  du  terme,  mais  que 
son  étiologie,  ses  caractères  symptomatiques,  ses  lésions  mêmes,  négatives  ou 
peu  accusées,  suffisent  à  séparer  des  affections  qui  lui  ressemblent. 

Brierre  de  Boismont  {^)  s'est  inspiré  de  ces  vues  lorsqu'il  a  décrit  le  délire 
aigu  comme  une  individualité  nosographique.  Après  lui  un  double  courant 
s'est  établi  :  tandis  que  les  uns  ont  refusé  d'admettre  le  délire  aigu  à  titre 
d'entité  (Lutjer  Bell,  Jensen)  ou  l'ont  considéré  comme  une  simple  forme 
fébrile  et  grave  de  la  manie  (Parchappe,  Griesinger,  Baillarger),  d'autres  ont 
persisté  à  l'envisager  comme  une  affection  autonome.  Les  thèses  de  Thulié  (') 
et  celle  plus  récente  de  Briand  reflètent  cette  dernière  tendance.  Le  délire  aigu, 
en  effet,  paraît  bien  être  une  entité  clinique,  sinon  nosologique. 

Étiologie.  —  Il  peut  se  développer  d'une  façon  imprévue  chez  des  indi- 
vidus exempts  de  toute  tare  névropathique.  Mais  le  fait  est  exceptionnel  : 
d'habitude  les  malades  qui  en  sont  atteints  ont  des  antécédents  héréditaires 

(')  Calmeil,  Dict.  en  50  volumes,  art.  Aliénés,  p.  186. 

(*)  Brierre  de  Boismont,  Du  délire  aigu  observé  dans  les  établissements  d'aliénés;  Bull, 
de  VAcud.  de  médecine,  Paris,  1841-42,  t.  Vil,  p.  985,  et  Mém.  de  l'Acad.  de  médecine,  t.  XI,  1845. 
(*)  Tiiulié,  Étude  sur  le  délire  aigu  sans  lésions.  Thèse  de  Paris,  1805. 
(*)  Briand,  Du  délire  aigu.  Thèse  de  Paris,  1881. 
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chargés.  D'autre  part,  en  remontant  dans  leur  passé  personnel,  on  retrouve 
souvent  des  bizarreries  de  caractère,  des  inconséquences  de  conduite,  des 
tics,  des  accidents  nerveux  de  divers  ordres  (somnambulisme  naturel,  crises 
d'hystérie  ou  d'épilepsie,  chorée,  accès  de  manie  ou  de  mélancolie,  etc.),  qui 
révèlent  soit  une  déséquilibralion,  soit  une  vulnérabilité  particulière  du  sys- 
/Jme  nerveux. 

D'après  les  observations  de  Hertz  ('),  le  rétrécissement  du  canal  jugulaire  s'ob- 
serverait souvent  chez  les  individus  morts  de  délire  aigu  ;  peut-être  cette  mal- 
formation joue-t-elle  le  rôle  de  cause  prédisposante.  La  prédisposition,  tenant 
au  terrain  ou  à  la  conformation  physique,  a  pour  auxiliaires  les  nombreuses 
causes  banales  qu'on  rencontre  souvent  à  l'origine  des  affections  mentales  : 
les  chagrins,  les  émotions  pénibles,  les  fatigues  physiques  et  intellectuelles; 
les  privations  et  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  de  l'alimentation  ou  du 
logement,  les  excès  de  tous  ordres,  excès  de  travail,  excès  vénériens,  excès  de 
boisson. 

La  menstruation,  comme  l'a  noté  Baillarger,  constitue  une  circonstance 
physiologique  favorable  au  développement  de  la  maladie  :  il  en  est  de  même 
des  suites  de  couches.  Les  traumatismes  crâniens,  les  fièvres  et  les  phlegma- 
sies,  la  pneumonie  notamment,  surtout  lorsqu'elles  atteignent  les  aliénés, 
favorisent  aussi  le  développement  du  délire  aigu. 

Cette  affection  survient  souvent  à  titre  de  complication  au  cours  de  cer- 
taines vésanies,  de  la  confusion  mentale  primitive,  de  la  manie,  de  la  mélan- 
colie et  des  accès  de  folie  périodique.  On  la  rencontre  dans  la  paralysie  géné- 
rale, surtout  à  sa  première  période;  mais  il  est  vraisemblable  que,  dans  ce  cas, 
il  s'agit  moins  d'une  paralysie  générale  compliquée  d'une  autre  affection,  que 
d'une  paralysie  générale  précipitée  dans  son  évolution. 

Plus  fréquent  chez  les  hommes,  contrairement  à  la  manie  qui  affecte  de 
préférence  le  sexe  féminin,  le  délire  aigu  est  une  maladie  de  l'âge  moyen  de 
la  vie. 

Il  semble,  en  somme,  que  cette  affection  se  développe  surtout  chez  les  indi- 
vidus dont  le  cerveau  a  naturellement  peu  de  résistance,  et  sous  l'influence 
des  causes  multiples  qui  sont  dénature  à  amoindrir  encore  cette  résistance  en 
entravant  la  nutrition  du  système  nerveux. 

Symptômes.  —  Le  délire  aigu,  nous  venons  de  le  voir,  peut  èire  jmmitif 
ou  secondaire.  11  convient  d'étudier  de  préférence  le  délire  aigu  primitif,  dont 
la  description  permet  de  mieux  isoler  les  symptômes  propres  de  l'affection,  et 
dont  le  délire  secondaire  ne  diffère  d'ailleurs  qu'en  ce  qu'il  est  lui-même  con- 
sécutif à  une  autre  maladie  mentale. 

Rarement  la  crise  de  délire  aigu  débute  brusquement  :  d'ordinaire  elle  est 
annoncée  par  des  prodromes.  Le  malade,  quelques  jours  avant  l'apparition  des 
symptômes  caractéristiques,  devient  triste,  préoccupé,  anxieux,  indifférent 
aux  choses  et  aux  personnes  qui  l'entourent.  L'intelligence  s'obscurcit,  elle  se 
voile  d'une  sorte  de  brouillard.  En  même  temps  apparaissent  de  la  céphalal- 
gie, des  vertiges,  une  insomnie  opiniâtre.  L'appétit  disparaît,  la  constipa- 
lion  s'établit  et  le  malade  se  met  à  maigrir.  Il  y  a  des  rêves  pénibles,   des  cau- 

(')  Hertz,  Du  rétrécissement  du  canal  jugulaire  comme  cause  du  délire  aigu,  in  Ann. 
medico-psychoL,  t.  VI,  1871. 
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chemars  elTroyants  :  pendant  la  veille,  à  ce  moment  déjà,  on  constate  des 
hallucinations  terrifiantes  :  ce  sont  des  visions  de  cadavres, des  scènes  horribles 
qui  impressionnent  vivement  les  malades;  il  peut  y  avoir  des  illusions  du 
goût  d'où  naissent  des  idées  d'empoisonnement.  L'indifférence  fait  place  à  la 
défiance,  aux  sentiments  d'hostilité,  à  de  vagues  idées  de  persécution.  Le 
patient  devient  difficile  à  vivre,  il  s'isole.  Encore  conscient  de  son  état,  il  se 
rend  compte  qu'il  se  passe  en  lui  quelque  chose  d'anormal  et  a  de  sinistres  et 
trop  légitimes  appréhensions.  Bientôt  en  effet  apparaît  l'agitation,  qui  s'ac- 
centue assez  vite,  et  avec  elle  l'obnubilation  intellectuelle  et  la  fièvre. 

Il  faut  distinguer,  dans  les  cas  types,  deux  phases  à  la  période  d'état,  une 
phase  d'excitation  et  une  de  dépression  ou  de  coUapsus. 

La  phase  d'excitation  se  caractérise  au  point  de  vue  mental  par  des  troubles 
fort  analogues  à  ceux  de  la  manie  aiguë  :  mais  ici  l'excitation  cérébrale  et 
l'incohérence  des  idées  sont  encore  plus  accusées,  la  conscience  et  l'intelli- 
gence plus  profondément  atteintes;  les  hallucinations  et  les  illusions  enfin 
tiennent,  dans  le  tableau  clinique,  une  place  bien  plus  grande  que  dans  la 
manie. 

L'agitation  est  portée  à  son  dernier  degré  :  le  malade  va  et  vient  en  tous 
sens,  se  précipite  contre  les  parois  de  sa  cellule,  se  jette  violemment  sur  son 
lit  ou  sur  le  plancher;  sa  physionomie  exprime  tour  à  tour  les  sentiments  les 
plus  divers  et  les  plus  contraires  :  on  le  voit  s'arrêter  tout  à  coup,  prêter 
l'oreille  aux  voix  imaginaires  qu'il  croit  entendre,  esquisser,  sous  l'influence 
des  hallucinations  de  la  vue,  des  mouvements  de  défense  ou  tomber  momen- 
tanément en  extase.  Le  langage  présente  la  môme  intempérance  que  les  mou- 
vements :  c'est  une  suite  de  vociférations,  de  phrases  mal  enchaînées  les  unes 
aux  autres,  de  mots  incohérents;  ce  sont  d'autres  fois  de  simples  cris  ou  des 
sons  inarticulés,  proférés  d'une  voix  rauque  et  à  demi  voilée.  Souvent  cette 
exubérance  de  parole  ne  permet  de  découvrir  aucune  préoccupation  spéciale; 
d'autres  fois  des  phrases  reparaissent  qui  indiquent  tantôt  fa  terreur,  tantôt  la 
satisfaction,  tantôt  des  préoccupations  religieuses  ou  hypochondriaques. 
Foville  a  vu  un  ouvrier  qui  pendant  plusieurs  jours  n'a  cessé  de  parler  d'une 
manière  incohérente  de  ses  relations  avec  l'empereur,  des  titres,  des  décora- 
tions, des  richesses  que  celui-ci  lui  prodiguait.  Un  jardinier,  observé  par  Bail, 
croyait  se  promener  dans  des  jardins  délicieux  et  respirer  les  suaves  odeurs 
du  jasmin  et  de  la  rose.  Un  frère  lazariste,  dont  parle  Thulié,  se  mettait  sur 
son  lit  et  hurlait  sans  trêve  :  Jésus,  Marie,  Joseph.  Mais  le  plus  souvent  le  lan- 
gage des  malades  dénote  des  idées  d'un  autre  ordre  :  ils  se  croient  damnés, 
ils  voient  leurs  parents  morts,  leurs  enfants  égorgés,  ils  s'imaginent  qu'on  les 
empoisonne,  qu'ils  ne  peuvent  plus  manger,  qu'ils  ne  vivent  plus.  La  nature 
du  délire  est  en  rapport  avec  la  nature  des  hallucinations  :  multiples  et  mobiles 
ce  sont  elles  qui  commandent  pour  la  plus  grande  part  les  troubles  intel- 
lectuels. 

Comme  dans  la  manie  elles  s'associent  à  une  hyperesthésie  sensorielle  géné- 
rale, qui  intéresse  à  la  fois  la  vue,  l'ouïe,  le  tact.  Aussi  le  bruit,  la  lumière,  les 
contacts,  provoquent-ils  des  réactions  vives. 

A  la  phase  d'excitation  les  malades  ne  sont  pas  complètement  étrangers  à  ce 
qui  les  entoure  :  on  peut  quelquefois,  comme  dans  la  manie,  fixer  momentané- 
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ment  leur  attention  en  les  interpellant  vivement.  Toutefois,  il  y  a  d'ordinaire 
une  obnubilation  plus  ou  moins  accusée  de  la  conscience;  mais,  comme  l'ob- 
serve Schûle,  elle  est  susceptible  de  se  modifier  d'un  moment  à  l'autre  :  on 
voit  le  malade  passer  tout  à  coup  d'un  état  de  profonde  stupeur  à  une  lucidité 
relative;  «  la  stupeur  alterne  avec  des  états  de  rôve  demi-lucide  ». 

Deux  symptômes  importants,  l'un  simplement  habituel,  l'autre  constant, 
accompagnent  les  troubles  intellectuels  :  ce  sont  la  sitiophobie  et  la  fièvre.  En 
général  le  malade  repousse  les  aliments  qu'on  lui  présente  ou  les  boissons 
qu'on  lui  olTre;  si  l'on  arrive  à  les  introduire  dans  la  cavité  buccale,  ils  provo- 
quent souvent  un  spasme  réflexe  du  pharynx  qui  occasionne  leur  rejet.  En 
outre  la  sputation  est  fréquente  et  l'on  observe  communément  un  crachote- 
ment presque  continuel. 

Il  n'y  a  pas  de  délire  aigu  sans  élévation  de  température.  La  fièvre  marque 
le  début  de  la  période  d'excitation;  elle  peut  être  modérée  les  premiers  jours, 
mais  plus  souvent  elle  s'élève  d'emblée  à  40  degrés  et  au-dessus.  Elle  se  main- 
tient au  voisinage  de  ce  chifl"re  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie,  en  présentant  cepen- 
dant des  rémissions  momentanées  qui  peuvent  donner  temporairement  l'illu- 
sion d'une  amélioration.  —  L'accélération  du  pouls  et  de  la  respiration  marche 
parallèlement  à  l'élévation  de  la  température.  Le  pouls,  qui  bat  de  100  à  440,  est 
petit,  serré,  quelquefois  irrégulier  et  inégal.  Exceptionnellement  on  le  voit 
au  contraire  se  ralentir  (Jensen).  La  peau  est  sèche,  terreuse;  les  urines  rares, 
parfois  albumineuses. 

C'est  à  cette  période  que  se  montrent,  dans  quelques  cas,  des  convulsions 
toniques  ou  cloniques,  générales  ou  partielles,  qui  peuvent  rappeler  celles  du 
tétanos. 

Au  bout  de  5  ou  6  jours,  si  l'amélioration  ne  se  manifeste  pas,  le  coUapsus 
fait  suite  à  l'excitation.  Le  délire  et  l'agitation  cessent,  ils  font  place  à  la  stu- 
peur, qu'accompagnent  d'ordinaire  la  mussitation  et  la  carphologie.  Les  yeux 
s'excavent,  le  nez  se  pince,  les  lèvres  se  couvrent  de  fuliginosités,  la  langue 
est  sèche,  parcheminée,  la  voie  s'éteint,  les  excrétions  sont  involontaires,  la 
respiration  haletante,  le  pouls  misérable.  La  température  continue  à  s'élever: 
elle  peut  dépasser  41  degrés,  et  le  malade  succombe  dans  le  coma  par  une  sorte 
d'épuisement  aigu  du  cerveau.  Cette  période  est  toujours  de  durée  courte;  elle 
ne  dépasse  pas  un  jour  ou  deux  et  quelquefois  ne  va  pas  au  delà  de  quelques 
heures. 

Formes.  —  On  peut,  avec  Schûle,  admettre  trois  formes  du  délire  aigu  :  la 
forme  maniaque,  la  forme  'mélancolique,  et  la  forme  avec  prostration  on  para- 
lytique. 

La  première  est  celle  qui  a  servi  de  type  à  notre  description  :  c'est  elle  qui 
est  exclusivement  visée  dans  la  plupart  des  ouvrages  français. 

La  seconde  (délire  aigu  mélancolique)  se  distingue  de  la  précédente  par  un 
début  plus  insidieux,  une  période  prodromique  plus  longue,  par  le  caractère 
triste  et  dépressif  du  délire,  qui  consiste  en  rêvasseries  monotones,  avec  craintes 
d'empoisonnement,  refus  obstiné  des  aliments,  par  la  moindre  élévation  de  la 
température,  qui,  après  avoir  dépassé  la  normale  pendant  2  ou  5  jours,  peut 
descendre  jusqu'à  l'hypothermie,  enfin  par  l'intensité  des  phénomènes  de 
dénutrition  que  compliquent  d'ordinaire   la   diarrhée,  les  eschares,  l'aspect 
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typhoïde  et  souvent  des  lésions  viscérales  diverses,  pulmonaires  ou  rénales. 
Le  pronostic  de  cette  forme  paraît  un  peu  moins  grave  que  celui  de  la  forme 
maniaque  :  on  l'observe  de  préférence  chez  les  individus  affaiblis  par  de 
lon"-ues  souffrances  physiques  ou  morales,  chez  les  accouchées,  surtout  quand 
la  parturition  a  été  laborieuse  et  pénible. 

La  forme  dite  paralytique  mérite  à  peine  une  description  spéciale  :  elle  est 
intermédiaire  aux  deux  précédentes,  en  ce  sens  qu'elle  débute  comme  la  foi-me 
maniaque  par  des  phénomènes  d'excitation  et  que  ces  troubles  alternent  avec 
des  signes  de  dépression,  de  stupeur,  de  paralysie  vaso-motrice  comme  dans  la 
forme  mélancolique.  Mais  l'excitation  est  moins  vive,  la  fièvre  moins  forte  que 
dans  la  variété  maniaque.  La  température  d'ailleurs  ne  tarde  pas  à  baisser  et 
les  malades  succombent  dans  le  collapsus  et  l'algidité  par  paralysie  des  centres 
de  calorification. 

De  ces  trois  formes  la  première  est  la  plus  courte  (5  à  8  jours),  la  seconde 
la  plus  longue  :  la  mort  ne  survient  parfois  qu'après  plusieurs  semaines;  la 
troisième  a  une  durée  intermédiaire. 

Diagnostic.  —  Le  tableau  clinique  du  délire  aigu  rappelle  d'assez  près 
celui  que  présentent  certaines  maladies  infectieuses,  pour  qu'on  puisse  au  pre- 
mier abord  hésiter  à  le  diagnostiquer.  Les  fièvres  éruptives  avec  délire  s'en 
différencieront  bien  vite  par  l'apparition  de  l'exanthème;  la  fièvre  typhoïde 
pourrait  être  plus  aisément  confondue  avec  lui;  mais  dans  cette  maladie,  même 
lorsque  les  manifestations  cérébrales  sont  accusées,  les  troubles  psychiques, 
notamment  les  illusions  et  les  hallucinations,  sont  moins  intenses,  d'autre 
part  létat  du  ventre,  la  douleur  de  la  fosse  iliaque,  la  tuméfaction  de  la  rate, 
la  diarrhée,  permettront  de  reconnaître  aisément,  au  moins  en  général,  la 
dothiénentérie.  La  pneumonie,  quand  elle  s'accompagne  de  troubles  céré- 
braux, peut  aussi  simuler  un  instant  le  déhre  aigu,  mais  les  signes  d'auscul- 
tation viendront  bien  vite  en  aide  au  diagnostic.  Dans  la  méningite,  simple  ou 
tuberculeuse,  le  délire  est  moins  prononcé,  l'agitation  moins  violente;  il  y  a 
des  vomissements,  des  troubles  pupillaires,  du  strabisme,  des  paralysies  et  des 
convulsions  localisées. 

Dans  la  manie  aiguë,  le  délire  est  plus  exclusivement  psychique,  moins  sen- 
soriel; la  fièvre  n'existe  pas  ou,  lorsque  la  température  s'élève,  c'est  seule- 
ment de  quelques  dixièmes  de  degré  et  d'une  façon  temporaire;  la  dénutrition  est 
moins  rapide,  on  ne  constate  ni  l'aspect  typhoïde,  ni  les  phénomènes  de  col- 
lapsus.  Si  ces  symptômes  se  montrent,  c'est  qu'alors  le  délire  aigu  complique 

la  manie. 

Au  début  ou  au  cours  de  la  paralysie  générale  on  peut  observer  de  la  fièvre, 
un  délire  intense  avec  hallucinations,  suivi  bientôt  de  collapsus  et  de  mort. 
Quand  cet  ensemble  de  symptômes  se  manifeste  loin  du  début  de  l'affection, 
les  anamnestiques  et  la  coïncidence  de  troubles  somatiques  (troubles  de  la 
parole,  tremblement  des  lèvres  et  de  la  langue,  inégalité  pupillaire)  permettent 
de  reconnaître  l'encéphalite  interstitielle  diffuse.  Au  reste,  dans  ces  cas,  on  est 
en  droit  de  dire  qu'on  a  affaire  à  un  véritable  délire  aigu  venant  compliquer  la 
paralysie  générale. 

Celte  complication  peut  se  manifester  de  très  bonne  heure  presque  au  début 
de  l'encéphalite.  Est-on  alors  en  présence,  comme  précédemment,  d'un  délire 
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aigu  secondaire  et  surajouté  ou  simplement  d'une  forme  rapide  de  la  paralysie 
générale?  C'est  une  question  qu'il  est,  en  l'état  des  choses,  difficile  de  trancher. 
Le  fait  est  que  le  tableau  symptomatique  peut  ne  pas  différer  notablement  de 
celui  du  délire  aigu  primitif,  sauf  par  l'adjonction  de  quelques-uns  des  sym- 
ptômes les  plus  précoces  de  la  démence  paralytique.  A  l'autopsie  d'ailleurs 
on  rencontre  des  lésions  plus  ou  moins  accusées  de  méningo-encéphalite. 

Quelquefois  une  paralysie  générale,  qui  doit  ultérieurement  évoluer  avec 
plus  ou  moins  de  lenteur,  débute  par  un  accès  maniaque  intense.  On  pourrait 
alors  redouter  l'imminence  d'un  accès  de  délire  aigu;  mais  dans  ce  cas  la 
fièvre  est  peu  vive,  le  visage  rouge  et  animé;  les  hallucinations  sont  absentes 
ou  rares;  les  symptômes  se  prolongent  d'ordinaire  au  delà  du  terme  assigné 
au  délire  fébrile  simple  et  l'on  ne  tarde  pas  d'ailleurs  à  constater  la  tournure 
niaise  des  idées,  l'affaiblissement  intellectuel  et  les  autres  signes  de  l'encé- 
phalite diffuse. 

Il  y  a  de  grandes  analogies  entre  le  délire  aigu  et  le  delirium  tremens  :  mais, 
indépendamment  des  commémoratifs,  le  tremblement  intense  de  la  langue  et 
des  membres,  la  prédominance  des  hallucinations  visuelles  terrifiantes,  per- 
mettront de  reconnaître  la  seconde  de  ces  affections. 

Pronostic.  —  Le  délire  aigu  est  le  plus  souvent  mortel.  Dans. les  cas  où 
la  guérison  a  lieu  (une  fois  sur  quatre,  d'après  Marcé),  elle  s'annonce  par  le 
retour  du  sommeil  et  l'amélioration  progressive  des  autres  symptômes.  La 
convalescence  est  longue  et  la  maladie  laisse  souvent  après  elle  un  certain 
degré  d'affaiblissement  mental.  La  démence  consécutive  est  surtout  fréquente 
quand  la  maladie  s'est  développée  secondairement  au  cours  d'une  maladie 
préexistante.  Le  délire  aigu  est  susceptible  de  récidiver  et  les  récidives 
paraissent  encore  plus  graves  que  la  première  atteinte  tant  au  point  de  vue 
des  conséquences  immédiates  que  des  conséquences  éloignées. 

Anatomie  pathologique.  — Pathogénie  et  nature.  —  Les  lésions  qu'on 
rencontre  à  l'autopsie  des  malades  morts  de  délire  aigu  varient  suivant  les  cas  : 
tantôt  elles  sont  nulles,  tantôt  elles  consistent  en  lésions  congestives  des 
méninges  et  de  la  substance  cérébrale,  tantôt  enfin  elles  réalisent  l'ébauche 
d'un  processus  phlegmasique. 

Il  est  positif  que  l'examen  le  plus  attentif  du  cerveau,  au  moins  fait  à  l'œil 
nu,  ne  révèle  dans  certains  cas  aucune  altération  appréciable.  Thulié  a  mis 
en  relief  les  faits  de  cet  ordre  dans  son  travail  sur  le  délire  aigu  sans  lésions. 
Il  suppose  que  les  troubles  cérébraux  sont  alors  attribuables  à  Vanémie  céré- 
brale. Cette  interprétation  est  difficilement  acceptable;  nous  en  dirons  plus 
loin  la  raison. 

Le  plus  souvent  les  lésions  observées  sont  de  nature  congestive.  La  dure- 
mère  participe  quelquefois  au  processus  hypérémique;  elle  est  en  outre  comme 
distendue  par  suite  de  l'augmentation  de  volume  du  cerveau  congestionné- 
Mais  les  troubles  vasculaires  sont  surtout  appréciables  au  niveau  de  la  pie- 
mère  :  les  vaisseaux  de  cette  membrane,  particulièrement  au  pourtour  de  la 
scissure  de  Sylvius,  ou  bien  au  niveau  des  lobes  frontaux  et  sphénoïdaux,  sont 
gorgés  de  sang;  les  capillaires  paraissent  finement  injectés.  Quelquefois  la 
méninge  est  légèrement  oedémateuse,  et  autour  de  ses  vaisseaux  on  peut  ob- 
server de  petites  suffusions  sanguines.  La  substance  grise  du  cerveau  est 
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congestionnée  comme  les  membranes  enveloppantes  :  la  pie-mère  se  laisse 
nettement  détacher  de  sa  surface,  mais  après  l'ablation  l'écorce  apparaît  par- 
semée dun  fin  piqueté  vasculaire  qu'on  retrouve  sur  les  coupes,  occupant  de 
préférence  les  couches  moyennes  et  profondes.  Quelquefois  la  congestion  de 
la  substance  nerveuse  se  présente  sous  l'aspect  de  taches  de  teinte  améthyste 
ou  hortensia  décrites  naguère  par  Calmeil. 

Dans  certaines  circonstances  le  processus  pathologique  dépasse  la  phase 
hypérémique  et  l'on  trouve  alors  des  lésions  qui  peuvent  être  considérées 
comme  de  nature  phlegmasique.  Le  long  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  on 
observe  des  traînées  blanches  périvasculaires  ;  la  membrane  ne  se  laisse  plus 
détacher  facilement  de  la  substance  nerveuse,  elle  happe  à  la  surface  des 
circonvolutions  et  son  ablation  détermine  de  petites  érosions  de  la  couche 
grise,  rappelant  celles  qu'on  rencontre  dans  la  paralysie  générale,  au  moins 
aux  degrés  les  plus  légers. 

Les  lésions  histologiques  qui  correspondent  à  cette  dernière  catégorie  de 
faits  ont  été  insuffisamment  étudiées.  Calmeil,  qui  s'était  efforcé  de  les  pénétrer, 
mais  à  l'aide  d'une  technique  très  rudimentaire,  avait  constaté  une  énorme 
turgescence  des  vaisseaux  et  l'accumulation  d'éléments  granuleux,  soit  entre 
les  parois  de  ces  vaisseaux,  soit  dans  l'épaisseur  même  de  la  substance  céré- 
brale. Gottfried  Jehn  (')  a  repris  cette  étude.  Il  a  trouvé  le  long  des  vaisseaux 
des  granulations  pigmentaires  et  quelques  noyaux  ronds,  granuleux,  une 
augmentation  des  noyaux  de  la  névroglie,  des  altérations  cellulaires,  défor- 
mation et  dégénérescence  granuleuse,  enfin  la  présence  de  nombreuses 
gouttelettes  graisseuses  dans  le  champ  du  microscope.  En  même  temps  il  a 
constaté  du  côté  de  la  moelle  une  lésion  des  tubes  nerveux  des  cordons 
postérieurs  qui  se  sont  montrés  inégalement  épaissis  dans  le  sens  longitudinal 
et  entourés  dans  leurs  intervalles  de  cellules  granuleuses. 

Ajoutons  qu'indépendamment  des  altérations  cérébrales  on  peut  rencontrer 
chez  les  individus  morts  de  délire  aigu  diverses  lésions  viscérales,  la  dégéné- 
rescence colloïde  et  séreuse  de  certains  muscles  (Fûrstner  (^),  Briand),  une 
coloration  rougeàtre  de  la  membrane  interne  de  la  crosse  de  l'aorte  (Briand) 
vraisemblablement  due  à  une  infiltration  hématique  analogue  à  celle  qu'on 
observe  dans  beaucoup  d'états  typhoïdes,  de  la  congestion  des  reins,  des 
lésions  d'hypérémie  pulmonaire  et  de  broncho-pneumonie. 

Quelque  opinion  que  l'on  se  fasse  de  la  valeur  et  de  l'importance  des  alté- 
rations jusqu'ici  constatées,  il  est  difficile  de  s'expliquer  par  ces  seules 
altérations  la  symptomatologie  particulièrement  bruyante  et  à  rapide  évolution 
du  délire  aigu.  Supposer  par  exemple  avec  Thulié  que,  dans  les  cas  où  les 
lésions  même  congestives  font  défaut,  l'anémie  suffise  à  rendre  compte  du 
tableau  morbide,  c'est  attribuer  à  ce  désordre  vasculaire,  dont  l'existence 
ante  mortem  n'est  d'ailleurs  pas  établie,  un  rôle  difficilement  acceptable.  A  la 
rigueur,  dans  les  cas  où  les  désordres  vont  jusqu'à  l'ébauche  d'un  processus 
phlegmasique,  on  pourrait  s'expliquer  par  une  poussée  suraiguë  de  méningo- 
encéphaiite  les  troubles  observés.  Mais  il  semble,  contrairement  à  l'opinion  de 

(*)  Gottfried  Jehn,  Beitrage  zur  pathologischen  Anatomie  acuter  Delirien,  in  Arch.  fiir 
Psychiatrie,  1878,  t.  VIII,  p.  594. 
(*)  FÛRSTiNEB,  Archive  fiir  Psychiatrie,  Band  XI,  Heft  2,  p.  517. 
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A.  Foville,  que  ces  cas  ne  soient  pas  la  règle.  Lorsqu'on  relève  de  vraies 
lésions  inflammatoires,  il  est  bien  possible  qu'on  se  trouve  en  face  de  formes 
aiguës  de  la  paralysie  générale. 

Quant  aux  simples  troubles  vasculaires  qui,  le  plus  souvent,  constituent 
toute  la  lésion,  au  moins  appréciable,  on  est  en  droit  de  dire  avec  Calmeil  et 
Marcé  qu'ils  ne  donnent  pas  l'explication  des  accidents  si  graves  delà  maladie. 
Si  l'on  réflécbit  aux  analogies  que  le  délire  aigu  présente  tant  au  point  de  vue 
anatomique  que  sympLomalique  avec  le  delirium  tremens  alcoolique,  on  ne  peut 
se  défendre  de  penser  que  l'hypérémie  et  aussi,  lorsqu'elles  existent,  les 
lésions  inflammatoires,  sont  la  révélation  extérieure  d'une  altération  Immorale, 
infection  ou  auto-intoxication,  qui  serait  la  cause  première  et  déterminante  de 
l'aff'ection.  Briand  (*)  a  naguère  émis  cette  hypothèse  qui  jusqu'à  présent,  il 
faut  le  dire,  repose  sur  de  simples  inductions  et  non  sur  des  faits  suffisam- 
ment concluants.  On  ne  saurait,  en  efi"et,  trouver  un  appui  suffisant  à  cette 
manière  de  voir  dans  les  recherches,  comme  celle  de  Marro,  qui  a  rencontré 
dans  l'urine  de  l'acétone  en  quantité  notable,  car  l'acétonurie  s'observe  chez 
la  plupart  des  aliénés  et  même  à  l'état  normal  (Bœck  et  Slosse).  Récemment 
MM.  Blanchi  et  Piccinino(*),  en  cultivant  sur  Agar  le  sang  des  délirants  aigus, 
ont  isolé  un  bacille  qui  se  révèle  en  brun  par  la  méthode  de  Gram.  Les  cul- 
tures injectées  à  des  lapins  en  ont  déterminé  la  mort  et  le  microbe  a  été 
retrouvé  dans  les  méninges.  Ces  recherches  auraient  besoin  d'être  poursuivies. 

Il  y  a  lieu  d'ailleurs  de  se  demander  si  le  délire  aigu  est  une  maladie  une, 
réalisant  une  espèce  morbide  définie,  ou  si  au  contraire  il  ne  constitue  pas 
simplement  un  syndrome  dont  les  conditions  pathogéniques  seraient  multiples 
comme  l'étiologie.  Beaucoup  d'aliénistes  partagent  cette  dernière  manière  de 
voir,  Mendel  et  Jolly  notamment.  C'est  aussi  l'opinion  de  Schiile,  pour  qui  le 
délire  aigu  n'est  pas  une  maladie  sui  generis,  mais  comprend  une  série  d'afl"ec- 
tions  cérébrales  aiguës.  Nous  avons  vu  que  cet  auteur  décrit  au  délire  aigu 
trois  formes  :  maniaque,  mélancolique  et  paralytique.  Or,  d'après  lui  la  forme 
maniaque  correspondrait  à  une  hypérémie  active  (épuisement  aigu),  la  forme 
mélancolique  à  une  congestion  passive  avec  stase  sanguine  et  œdème  (asphyxie 
cérébrale)  et  la  forme  paralytique  à  un  état  anémique  avec  inanition  du 
cerveau. 

Traitement.  —  Les  règles  et  les  procédés  de  traitement  applicables  au 
délire  aigu  ne  diffèrent  pas  sensiblement  de  ceux  dont  nous  avons  parlé  à 
propos  du  traitement  des  formes  intenses  de  la  manie. 

Comme  chez  les  maniaques  on  doit  proscrire  les  moyens  de  contention, 
recourir  à  l'isolement  dans  une  chambre  bien  close,  loin  de  la  lumière  vive  et 
du  bruit,  éviter  les  émissions  sanguines  qui  affaiblissent. 

Contre  l'excitation,  l'enveloppement  dans  le  drap  mouillé,  les  bains  tièdes 
prolongés,  l'usage  simultané  du  chloral  et  des  bromures  alcalins,  pourront  avoir 
leur  utilité.  Il  ne  faut  pas  prolonger  l'emploi  des  bromures  si  leur  action  ne 
se  montre  pas  promplement  efficace,  et  être  modéré  dans  la  prescription  du 
chloral,  que  Schûle  va  jusqu'à  proscrire  complètement. 

(•)  Briand,  loc.  cit. 

(-)  Annales  italiennes  de  neurologie,  XV  année,  fasc.  I,  p.  E. 
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Contre  la  fièvre,  le  sulfate  de  quinine,  le  salicylate  de  soude,  peuvent  en 
quelques  cas  être  employés  utilement. 

On  aura  soin  de  remédier  à  la  constipation  au  moyen  des  lavements. 

On  ne  perdra  pas  de  vue  que  le  danger  du  délire  aigu  vient  surtout  de  la 
dépression  qui  suit  la  période  d'excitation.  On  devra  donc,  en  évitant  toutes  les 
médications  qui  sont  de  nature  à  affaiblir  les  malades,  recourir  à  celles  qui 
sont  capables  au  contraire  de  les  remonter.  La  révulsion  cutanée  au  moyen  do 
frictions,  de  sinapismes,  trouvera  ici  son  emploi.  Mais  il  faut  surtout  surveiller 
l'alimentation;  elle  devra  être,  suivant  la  recommandation  de  Schûle,  forte  sans 
être  excitante.  On  administrera  de  préférence  le  lait,  les  œufs,  le  jus  de  viande; 
le  vin  et  la  bière  en  petite  quantité.  Si  le  malade  repousse  les  aliments,  on 
n'aura  recours  qu'à  la  dernière  extrémité  à  l'alimentation  par  le  tube,  qui  néces- 
site des  procédés  de  coercition  d'un  emploi  toujours  dangereux  dans  l'espèce. 
On  essayera  des  lavements  nutritifs,  ou  l'on  fera  couler  doucement  les  liquides 
alimentaires  dans  la  bouche  en  serrant  légèrement  les  narines.  On  pourra 
encore  utiliser  avec  avantage  le  procédé  préconisé  par  Fernet,  qui  consiste  à 
verser  les  aliments  dans  le  nez  au  moyen  de  la  cuillère  ou  d'une  cafetière 
pourvue  d'un  bec  ad  hoc.  Les  liquides  en  glissant  sur  le  plancher  des  fosses 
nasales  arriveront  jusqu'au  pharynx  et  provoqueront  des  mouvements  de 
déglutition 

Bibliographie.  —  A.  Foville,  art.  Délire  aigu  du  Nouveau  Dictionnaire  de  médecine  et  de 
chirurgie  pratiques,  Paris,  1872. — M.  Briand,  Du  délire  aigu,  Thèse  de  Paris,  1881. —  Ball 
et  Chambard,  art.  Délire  aigu  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  Paris, 
188'2.  —  SchCle,  art.  Délire  aigu  du  Traité  clinique  des  maladies  mentales,  \oc.  cit.,  p.  310. 
—  R.  Percy  S.MITH,  art.  Acute  delusion  mania,  in  Dictionary  de  H.  Tuke,  loc.  cit. 


FOLIE    PERIODIQUE 

Folie  intermittente  (Magnan);  Folie  à  formes  alternes;  Folie  à  double  forme  (Baillarger) 

Folie  circulaire  (J.-P.  Falret). 


Définition.  —  La  folie  périodique  est  une  variété  de  vésanie  caractérisée 
par  son  évolution  plus  encore  que  par  ses  symptômes.  Elle  consiste  en  accès 
de  manie  ou  de  mélancolie  tantôt  isolés,  tantôt  conjugués,  se  reproduisant  à 
intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  souvent  un  très  grand  nombre  de  fois 
durant  la  vie  des  malades. 

Les  affections  décrites  sous  les  noms  de  folie  à  formes  alternes,  folie  à 
double  forme,  folie  circulaire,  constituent  de  simples  modalités  de  la  folie 
périodique. 

Nous  avons  vu  que  la  manie,  la  mélancolie  surtout,  sont  susceptibles  de 
récidiver,  nous  verrons  plus  loin  que  ces  récidives  sont  communes  lorsque  In 
manie  et  la  mélancolie  se  rattachent  à  la  dégénérescence.  Mais  les  accès  de 
manie  et  de  mélancolie  de  la  folie  périodique  se  distinguent  par  plusieurs 
caractères  des  récidives  de   manie  et  de  mélancolie  simple  d'une  part,  de.î 
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accès  maniaques  ou  mélancoliques  à  répélilion  qu'on  obseï  ve  chez  les  dégé- 
nérés d'autre  part. 

Tout  accès  de  manie  ou  de  mélancolie  simple  est  en  général  provoqué  par 
des  causes  physiques  ou  morales  qui  agissent  en  raison  de  leur  intensité  ou  de 
leur  durée  :  les  accès  symptomatiques  de  la  folie  périodique  peuvent  naître 
spontanément  sans  l'intervention  d'aucune  cause  provocatrice  apparente. 
D'autre  part  ils  se  développent  d'une  façon  assez  brusque  sans  être  précédés, 
comme  les  accès  de  manie  et  de  mélancolie  simples,  d'une  période  prodromiquc 
plus  ou  moins  longue.  Enfin  leur  multiplicité  est  tout  autre  que  celle  de  ces 
derniers,  dont  on  compte  rarement  plus  de  deux  ou  trois  au  cours  de  l'exis- 
tence quand  les  hasards  de  l'étiologie  en  amènent  la  récidive. 

Quant  aux  accès  de  mélancolie  et  de  manie  dégénérative,  ils  se  développent 
sur  un  terrain  spécial;  dans  l'intervalle  de  ces  accès  les  malades  présentent  la 
débilité  intellectuelle  ou  la  déséquilibration  mentale  qui  caractérisent  les  dégé- 
nérés. Au  contraire,  dans  la  folie  périodique,  au  moins  dans  les  cas  types,  et 
durant  les  premiers  temps  de  l'affection,  l'intelligence  du  malade  est  normale 
dans  l'intervalle  des  accès. 

Évolution  de  la  folie  périodique.  —  Cette  variété  de  vésanie  étant  surtout 
caractérisée  par  son  évolution,  c'est  par  l'étude  de  cette  évolution  que  nous 
devons  en  aborder  la  description. 

a.  Début.  —  C'est  d'ordinaire  à  une  période  assez  avancée  de  la  vie,  entre 
25  et  00  ans,  que  se  montre  le  premier  accès.  Jusqu'à  cet  âge  les  malades  n'ont 
présenté  rien  d'anormal  ni  du  côté  de  l'intelligence  ni  du  côlé  du  caractère. 

b.  Ce  premier  accès  peut  être  un  accès  de  manie  ou  un  accès  de  mélancolie  ; 
les  accès  ultérieurs  mélancoliques  ou  maniaques  se  succèdent  à  des  intervalles 
plus  ou  moins  longs  et  d'ordinaire  inégaux  :  on  les  voit  se  suivre  par  exemple 
à  2,  3,  4  ans  de  distance.  Tantôt  il  n'y  a  aucun  ordre  régulier  dans  cette  suc- 
cession, on  observe  par  exemple  2  ou  3  accès  de  manie  consécutifs,  puis  un 
accès  de  mélancolie,  puis  de  nouveaux  accès  de  manie.  Mais  les  accès  mania- 
ques peuvent  au  contraire  alterner  régulièrement  avec  les  accès  mélancoliques, 
on  a  alors  affaire  à  la  folie  alterne  (Délaye,  Legrand  du  Saulle).'Si  ces  accès 
maniaques  ou  mélancoliques  réapparaissent  à  intervalles  égaux,  chaque  année 
vers  la  môme  époque,  au  printemps  par  exemple,  on  dit  qu'il  s'agit  de  la  folie 
pénodique  proprement  dite.  A  un  moment  plus  ou  moins  avancé  de  la  maladie 
l'accès  se  complique  :  il  ne  se  compose  plus  simplement  d'une  phase  maniaque 
ou  d'une  phase  mélancolique,  mais  de  deux  phases  qui  se  succèdent  sans  inter- 
valle lucide  intercalaire,  l'une  mélancolique,  l'autre  maniaque;  c'est  la  folie  à 
double  forme  (Baillarger).  L'ordre  de  succession  des  deux  périodes  varie  d'ail- 
leurs suivant  les  cas.  Le  plus  souvent  la  période  de  mélancolie  précède  la 
période  maniaque,  mais  l'inverse  a  lieu  souvent.  Il  pe»t  se  faire  qu'après  l'ac- 
complissement du  cycle,  le  malade  ne  revienne  pas  à  la  santé  mais  inaugure 
un  nouveau  cycle.  On  voit  alors  se  succéder  sans  intercalation  d'aucun  inter- 
valle lucide  une  période  de  manie,  une  période  de  mélancolie  et  ainsi  de  suite  : 
on  a  affaire  alors  à  la  folie  circulaire  (J.-P.  Falret,  Marcé).  La  folie  à  double 
forme  et  la  folie  circulaire  peuvent  elles-mêmes  aboutir  à  un  état  permanent 
de  manie  ou  de  mélancolie  chronique;  le  malade  m*urt  alors  mélancolique  ou 
maniaque.  En  parcourant  les  schémas  annexés  à  cette  description,  on  jugera 
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d'un  coup  d'œil  mieux  encore  que  par  les  explications  dans  lesquelles  nous 
sommes  entré,  de  la  significalion  clinique  de  ces  expressions  :  folie  allerne, 
périodique,  à  double  forme  et  circulaire.  Et  si  l'on  veut  bien  suivre  avec  atten- 
tion les  tableaux  qui  résument  l'observation  de  trois  malades  (le  premier  est 

Tableau  I. 

SCHÉMAS    DES    DIVERSES    FORCES   DE    LA    FOLIE   PÉRIODIQUE. 


1 .    Folie-  alterne, 


a,.  Accès   maniaques. 
R.  Accès   mélaMcoliques 
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W 


2.    Folie  périodique   proprement  dite. 
a.  Manie  intermittente  ou  périodique. 
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7>.   Mélancolie  intermittente  ou  périodique. 


3.  Folie  à  double  forme. 
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olie  circulaire 


relatif  à  une  malade  que  nous  suivons  depuis  quelque  temps,  le  second  et  le 
Iroisième  sont  empruntés  à  M.  Magnan)  on  y  verra  comment  au  cours  de 
révolution  de  la  folie  périodique  alternent  ou  se  succèdent  les  divers  types 
que  cette  variété  de  folie  peut  revêtir. 
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En  parcourant  ces  tableaux,  on  sera  frappé  du  grand  nombre  d'accès  simples 
de  manie  ou  de  mélancolie  qui  ont  précédé  dans  chaque  observation  l'appari- 
tion des  accès  à  double  forme,  et  l'on  pourrait  être  surpris  que  quelques  au- 
teurs (J.  Falret)  aient  hésité  naguère  à  reconnaître  que  la  maladie  ne  prend 
pas  toujours  d'emblée  le  caractère  de  folie  à  double  forme.  Mais  il  est  bon 
d'observer  que  ces  hésitations  remontent  à  une  époque  déjà  ancienne.  D'ail- 
leurs il  n'est  pas  impossible  qu'un  certain  nombre  d'accès  notés  dans  les  obser- 
vations comme  des  accès  simples  aient  été  en  réalité  des  accès  à  double 
phase  :  car  la  période  d'excitation  et  surtout  celle  de  dépression  peuvent 
passer  aisément  inaperçues  si  elles  sont  peu  accusées.  Cette  réserve  faite,  il 
n'est  pas  douteux  aujourd'hui  que  la  folie  intermittente  puisse,  avant  de  revêtir 
la  forme  d'accès  conjugués,  se  présenter  sous  celle  d'accès  isolés  mélancoliques 
ou  maniaques. 

c.  Rien  n'est  variable  comme  la  durée  des  périodes  de  folie  si  ce  n'est  celle 
des  intervalles  lucides;  à  cet  égard  on  ne  peut  indiquer  aucune  règle  fixe. 
Que  les  accès  d'excitation  et  de  dépression  soient  isolés  ou  conjugués,  peu  im- 
porte :  il  en  est  qui  ne  durent  pas  plus  de  cinq  ou  six  jours,  d'autres  persistent 
pendant  plusieurs  mois. 

Dans  l'accès  à  double  forme  les  périodes  peuvent  être  exceptionnellement 
brèves  :  on  a  vu  des  malades  qui  au  cours  d'une  môme  visite  du  matin  pas- 
saient plusieurs  fois  alternativement  de  la  dépression  à  l'excitation;  quelque- 
fois l'accès  dure  un  an,  alors  la  phase  maniaque  embrasse  les  six  mois  du 
printemps  et  de  l'été,  la  phase  mélancolique  les  six  mois  d'automne  et 
d'hiver. 

On  pourra  juger  de  ces  variations  à  la  lecture  des  tableaux  annexés  à  cette 
description.  On  y  verra  également  que  les  intervalles  de  lucidité  comprennent 
quelquefois  plusieurs  années,  tandis  que  dans  d'autres  cas  ils  n'excèdent  pa.s 
quelques  semaines.  En  général,  ces  intervalles  sont  d'autant  plus  longs  qu'on 
est  à  une  période  de  la  maladie  plus  voisine  du  début  ;  plus  tard  ils  tendent 
à  diminuer  de  durée. 

d.  Les  accès  conjugués  ou  accès  à  double  forme  peuvent  débuter  tantôt 
par  le  stade  de  manie  (Baillarger,  Falret),  tantôt  par  le  stade  de  mélancolie 
(Ludwig-Meyer,  Guislain,  J.  Falret).  Le  second  mode  de  début  paraît  être  le 
plus  fréquent.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  troubles  se  développent  assez  vite  sans 
période  prodromique  marquée  ;  quelquefois  ils  apparaissent  brusquement  :  le 
malade  se  couche  bien  portant,  il  se  lève  maniaque  ou  mélancolique. 

.La  transition  de  la  première  à  la  seconde  phase  se  fait  également  avec  brus 
querie,  au  moins  dans  la  plupart  des  cas,  et  ordinairement  la  nuit.  Cette  brus- 
querie s'observe  surtout  quand  les  accès  sont  courts.  Dans  le  cas  où  chaque 
période  de  l'accès  embrasse  plusieurs  mois,  le  passage  de  la  mélancolie  à  la 
manie  ou  inversement  peut  au  contraire  avoir  lieu  d'une  façon  progressive  el 
avec  une  certaine  lenteur.  Enfin  dans  quelques  cas  la  transition  se  fait  par 
oscillations  (J.  Falret)  :  le  mélancolique,  avant  de  devenir  franchement  ma- 
niaque, passe  par  de  courtes  périodes  de  manie  et  de  mélancolie  alternantes. 
Je  ne  cite  que  pour  mémoire  ceux  dans  lesquels  il  paraît  y  avoir  un  court 
intervalle  lucide  entre  les  deux  phases  (J.-P.  Falret,  J.  Falret,  Ludwig  Meyer)  : 
à  rigoureusement  parler,  dans  les  faits  de  cet  ordre  on  aurait  affaire  plutôt  à 
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des  accès  de  manie  alternant  avec  des  accès  de  mélancolie  qu'à  de  véritables 

accès  à  double  forme. 

Dans  ces  derniers,  la  durée  relative  de  la  période  mélancolique  et  celle  de 
la  période  maniaque  peuvent  être  sensiblement  égales.  Lorsque  l'une  des  deux 
l'emporte  sur  l'autre,  c'est  en  général  la  période  de  mélancolie. 

Symptômes.  —  Nous  venons  de  voir  comment  évolue  la  folie  intermit- 
tente; il  sagit  maintenant  d'indiquer  la  physionomie  que  revêtent  les  accès 
maniaques  et  mélancoliques  qui  la  constituent.  Notons  que  l'évolution  est 
autrement  caractéristique  que  la  symptomatologie,  car,  à  quelques  particula- 
rités près,  la  manie  et  la  mélancolie  de  la  folie  intermittente  ne  diffèrent  ni  de 
la  manie  et  de  la  mélancolie  simples,  ni  de  la  manie  et  de  la  mélancolie  dégé- 
nératives. 

Toutefois,  nous  avons  déjà  insisté  sur  ce  fait  que,  contrairement  à  ce  qu'on 
observe  dans  la  manie  et  la  mélancolie  simples,  la  manie  et  la  mélancolie  inter- 
mittentes se  développent  d'ordinaire  sans  cause  appréciable  et  avec  une  certaine 
brusquerie  :  elles  apparaissent  d'emblée  sans  être  précédées  de  prodromes 
(Magnan). 

Quelque  brusque  que  soit  leur  début,  il  peut  être  annoncé  par  un  phéno- 
mène qui  se  reproduit  toujours  le  même  et  à  chaque  accès  chez  le  même 
malade.  Une  maniaque  intermittente  que  nous  suivons  a  coutume,  dès  que 
ses  accidents  la  prennent,  de  boire  un  verre  de  son  urine  :  dans  son  entourage 
on  ne  se  trompe  pas  sur  la  signification  de  cet  acte  étrange.  Un  malade  de 
Schule  voyait,  au  début  de  ses  crises,  un  oiseau  gris  devant  sa  casquette; 
une  autre,  observée  par  M.  Magnan,  revêt  un  vieux  peignoir.  On  a  aussi  noté 
qu'à  rencontre  des  autres  aliénés,  qui  fuient  d'ordinaire  l'asile  où  ils  ont  été 
internés,  les  intermittents  viennent  volontiers,  lorsqu'ils  sont  sur  le  point  d'être 
repris  de  leurs  accidents,  rendre  visite  au  personnel  du  service  où  on  les  a 
antérieurement  accueillis. 

I.  Accès  maniaque.  —  Il  revêt  des  formes  différentes,  qu'on  peut  grouper 
sous  ces  trois  chefs  :  1»  excitation  maniaque;  2"  excitation  maniaque  avec 
idées  de  grandeur;  3°  manie  aiguë. 

V excitation  maniaque  est  la  forme  la  plus  commune.  Ce  qui  la  caractérise, 
«  c'est  la  surexcitation  générale  de  toutes  les  facultés,  l'activité  exagérée  et 
maladive  de  la  sensibilité,  de  l'intelligence  et  de  la  volonté,  ainsi  que  le  désordre 
des  actes,  sans  trouble  considérable  de  l'intelligence  et  sans  incohérence  de 
langage  ».  (J.  Falret.)  Les  idées  deviennent  plus  abondantes,  elles  s'associent 
et  se  succèdent  avec  plus  de  facilité;  en  même  temps,  la  mémoire  est  plus  vive. 
Les  malades  parlent  d'abondance  et  avec  prolixité,  ils  racontent  des  histoires 
interminables,  récitent  des  pièces  de  vers  qu'ils  ont  apprises  autrefois  et  qui 
s'étaient  plus  ou  moins  effacées  de  leur  souvenir;  ils  étonnent  par  la  prompti- 
tude de  leurs  reparties  et  la  finesse  de  quelques-unes  de  leurs  saillies.  Ils  sont 
pris  d'une  activité  dévorante,  ils  vont  et  viennent,  font  d'innombrables  visites 
et  importunent  de  leurs  assiduités,  non  seulement  les  personnes  avec  lesquelles 
ils  sont  en  relations  courantes,  mais  beaucoup  d'autres  qu'ils  connaissent  à  peine. 
Ils  sont  entreprenants,  aventureux,  audacieux;  ils  placent  et  déplacent  les  fonds 
dont  ils  disposent,  jouent  à  la  bourse,  parlent  de  faire  construire,  songent  à 
transforme"  leurs  propriétés.  Leur  esprit  est  fécond  en  idées  inventives,  quel- 
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ques-uncs  originales,  d'autres  plutôt  ridicules  et  absurdes.  Un  malade  parlait 
de  faire  tanner  les  pieds  des  soldais  pour  évitera  l'État  des  frais  de  chaussures 
(Baillarger).  Quelquefois  hautains,  pleins  d'eux-mômes,  ils  sont,  dans  leurs 
propos,  acerbes  et  mordants,  se  plaisent  à  désobliger  et  à  vexer  les  personnes 
avec  qui  ils  causent,  s'irritent  si  on  les  contredit  ou  si  on  leur  riposte,  et  se 
laissent  aller  aisément  à  la  colère  et  à  la  violence.  Quelques-uns  s'attachent  à 
semer  autour  d'eux  le  désordre  et  la  guerre,  ils  content  des  histoires  fausses, 
inventent  des  calomnies  et  des  scandales.  Leur  activité  dévorante  se  traduit 
parfois  par  des  actes  nuisibles  ou  délictueux;  il  en  est  qui  se  laissent  aller  au 
vol  et  qui  dérobent  des  objets  plus  ou  moins  importants;  d'autres  se  livrent  à 
la  boisson  et  courent  les  cabarets.  Les  idées  erotiques  et  les  excès  génésiques 
ne  sont  pas  rares;  les  hommes  se  plaisent  aux  propos  obscènes,  se  livrent  à  la 
masturbation  ou  accostent  dans  la  rue  toutes  lc3  femmes  qu'ils  rencontrent  et 
fréquentent  avec  assiduité  les  maisons  mal  famées.  Les  femmes  oublient  la 
retenue  propre  à  leur  sexe  :  elles  lancent  des  œillades  provocantes,  écrivent  à 
des  amants  de  rencontre  des  lettres  enflammées.  «  En  résumé,  les  sentiments, 
les  instincts  sont  entièrement  transformés  par  la  maladie;  des  êtres  auparavant 
doux  et  bienveillants  deviennent  violents,  emportés,  méchants,  vindicatifs  et 
sont  souvent  entraînés  au  mensonge,  au  vol  et  au  cynisme  en  paroles  et  en 
actes.  Ils  acquièrent,  en  un  mot,  des  défauts  et  des  vices  qui  n'étaient  pas  dans 
leur  nature  première,  et  qui  rendent  toute  vie  commune  impossible  avec  eux.  » 
(J.  Falret.) 

Quelquefois  l'excitation  maniaque  s'accompagne  de  véritables  idées  déli- 
rantes :  le  contentement,  le  sentiment  de  satisfaction,  la  confiance  en  soi,  qui 
distinguaient  tout  à  l'heure  les  malades,  font  alors  place  à  des  idées  de  gran- 
deur. Ceux-ci  ne  sont  plus  simplement  enthousiastes  et  entreprenants,  ils 
s'attribuent  des  qualités  imaginaires  :  ils  sont  poètes,  musiciens,  composi- 
teurs; ou  bien  ils  aspirent  aux  hautes  fonctions  de  l'État,  ils  veulent  être 
ministres,  ambassadeurs;  ils  considèrent  parfois  leurs  prétentions  ambitieuses 
comme  réalisées  et  se  disent  princes  du  sang,  empereurs,  présidents  de  la 
République.  Il  y  a  alors  une  analogie  frappante  entre  ces  malades  et  certains 
paralytiques  généraux;  c'est  un  point  sur  lequel  nous  reviendrons  à  propos  du 
diagnostic. 

Enfin,  dans  certains  cas,  l'exaltation  cérébrale  peut,  au  moins  temporaire- 
ment, revêtir  une  forme  plus  aiguë  :  on  a  alors  affaire  à  une  symptomatologie 
qui  rappelle  de  tous  points  celle  de  la  manie  aiguë  ;  le  langage  est  incohérent, 
les  phrases  se  succèdent  sans  suite  et  sans  ordre  logique  apparents;  les  malades 
se  livrent  à  des  actes  désordonnés,  bruyants  ;  ils  s'agitent  en  tous  sens,  brisent 
les  objets  à  leur  portée,  expriment  au  cours  de  leurs  divagations  quelques 
vagues  idées  ambitieuses;  les  hommes  croient  être  Dieu,  les  femmes  la  Vierge. 
Ils  ne  reconnaissent  plus  leurs  parents,  leur  entourage.  Ils  sont  parfois  violents 
et  furieux. 

Le  plus  souvent  ces  accès  de  manie  aiguë  sont  de  courte  durée.  Ils  consti- 
tuent des  exacerbations  temporaires  au  cours  de  l'excitation  maniaque.  D'au- 
tres fois  ils  durent  plus  longtemps,  des  semaines,  des  mois,  autant  que  la 
période  d'excitation  de  la  folie  intermittente. 

Les  aliénés  dont  nous  venons  de  parler  se  signalent  en  général  dans  les 
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asiles  et  les  maisons  de  santé  par  certaines  tendances  et  certaines  façons  d'ôtrc 
plus  communes  chez  eux  que  chez  tous  autres.  Comme  certains  déments,  ils  ont 
la  manie  d'emplir  leurs  poches  de  menus  objets  qui  leur  tombent  sous  la  main  : 
boutons,  cailloux,  morceaux  de  papier,  croûtes  de  pain,  si  bien,  comme  l'a  dit 
M.  J.  Falret,  qu'il  suffirait  presque  de  les  fouîiler  pour  arriver  au  diagnostic 
de  leur  affection.  D'autre  part,  ils  ont  l'habitude  de  se  vêtir  d'une  façon  étrange  : 
les  femmes  arrangent  bizarrement  leurs  cheveux,  ajoutent  à  leur  toilette  des 
ornements  voyants  qui  ne  sont  plus  de  leur  âge,  décousent  puis  recousent  leurs 
robes  en  leur  donnant  des  formes  bizarres  ;  les  hommes  retournent  leurs  habits, 
mettent  les  pantalons  dans  leurs  bas,  s'affublent  d'oripeaux  ridicules;  ou  ils  ont 
de  vraies  idées  de  grandeur,  inventent  des  insignes  fantaisistes  en  rapport 
avec  leur  situation  et  leur  dignité  imaginaires. 

Pendant  les  périodes  d'excitation  de  la  folie  intermittente,  les  malades  en 
général  engraissent  (Ludwig  Meyer).  Leurs  fonctions,  notamment  les  fonctions 
digestives,  s'accomplissent  avec  plus  d'activité;  mais  il  y  a  d'habitude  de  l'in- 
somnie. 

On  observe  aussi  quelquefois,  comme  chez  certains  dégérérés,  atteints  de  folie 
raisonnante,  des  poussées  congestives,  des  attaques  épileptiformes  et  apoplec- 
tiformes  qui  peuvent  être  suivies  de  troubles  aphasiques  ou  paralytiques,  ordi- 
nairement transitoires. 

2°  Accès  mélancolique.  —  Comme  l'accès  maniaque,  il  peut  affecter  des 
degrés  différents.  Ce  sont  :  l^la  dépression  mélancolique  simple;  2"  la  dépres- 
sion mélancolique  avec  idées  délirantes;  5° la  mélancolie  avec  stupeur. 

Dans  la  dépression  mélancolique  simple,  la  physionomie  exprime  un  abatte- 
ment et  un  découragement  profonds.  Lorsque  cette  dépression  est  à  son  degré 
le  plus  faible,  les  malades  parlent  encore  assez  volontiers  :  ils  se  plaignent 
d'avoir  perdu  leur  activité  physique  et  morale,  ils  sont  incapables  de  tout  effort. 
Ils  ressentent  un  sentiment  de  fatigue  et  d'impuissance  très  accusé;  la  pensée 
est  difficile  et  laborieuse;  les  idées  s'associent  avec  lenteur.  Ils  souffrent  de 
leur  triste  situation,  et  cette  souffrance  absorbe  toute  leur  émotivité  ;  le  reste  leur 
est  indifférent,  et  la  conscience  qu'ils  ont  de  cette  indifférence  morbide  pour  les 
choses  et  les  personnes  leur  est  des  plus  pénibles  ;  ils  sentent  qu'ils  sont  inca- 
pables de  sentir,  qu'ils  n'aiment  plus  leurs  parents,  leurs  enfants.  A  un  degré  plus 
accusé,  la  parole  est  basse  et  lente;  on  n'obtient  les  confidences  du  malade  qu'à 
la  condition  de  les  lui  arracher  en  quelque  sorte  phrase  par  phrase.  La  volonté 
est  aussi  défaillante  que  possible;  pour  se  déterminer  au  moindre  petit  acte,  il 
faut  un  grand  effort  qui  n'est  pas  toujours  au  pouvoir  du  sujet  ;  aussi  celui-ci  ré- 
pugne-t-il  à  toute  activité;  il  reste  continuellement  au  lit,  ou  s'il  se  lève  c'est  pour 
s'asseoir  ou  se  retirer  à  l'écart  dans  un  com.On  conçoit  que  dans  cette  situation, 
non  seulement  il  néglige  les  devoirs  de  famille  et  ceux  de  sa  profession,  mais 
encore  qu'il  perde  tout  souci  de  sa  personne  et  oublie  les  soins  les  plus  vul- 
gaires de  propreté.  Abandonné  à  lui-même  il  est  sale,  mal  tenu,  se  confine 
dans  une  chambre  sordide,  et  il  faut  toute  la  rigueur  de  la  discipline  de 
l'asile  pour  l'obliger  à  se  nettoyer  comme  tout  le  monde  et  à  se  vêtir  convena- 
blement. 

Sur  ce  fond  de  dépression  mentale  plus  ou  moins  accusée  viennent 
parfois    se    greffer    des   idées    délirantes;    ce  sont  des  idées  de   ruine,   de 
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culpabilité,  de  damnation,  ou  bien  des  idées  hypochondriaques.  Ces  idées, 
dans  quelques  cas,  s'accompagnent  de  tentatives  de  suicide.  Quelquefois  le 
malade  se  croit  persécuté,  il  a  des  hallucinations  de  l'ouïe,  s'imagine  qu'on 
cherche  à  l'empoisonner  et  refuse  les  aliments.  Enfin  le  délire  mélancolique 
peut  prendre  la  tournure  religieuse;  le  patient  est  en  communication  avec 
les  puissances  célestes  et  ceux  qui  l'entourent  sont  des  démons  et  des  suppôts 
de  Satan. 

La  période  mélancolique  peut  revêtir,  nous  l'avons  dit,  la  forme  de  mélan- 
colie avec  stupeur.  Dans  ce  cas,  tantôt  il  s'agit  de  stupeur  simple.  C'est  la  dépres- 
sion mélancolique  poussée  à  son  degré  extrême.  Les  malades  sont  dans  l'im- 
mobilité absolue;  ils  ne  profèrent  pas  une  syllabe;  lorsqu'ils  reviennent  à 
l'état  normal,  ils  racontent  qu'ils  étaient  dominés  par  un  sentiment  d'incapa- 
cité absolue  pour  la  pensée  ou  l'action;  le  temps  leur  paraissait  horriblement 
long;  ils  entendaient  et  comprenaient  tout  ce  qui  se  disait  autour  d'eux,  mais  se 
sentaient  impuissants  à  réagir.  D'autres  fois  la  stupeur  peut  être  appelée  déli- 
rante; elle  s'accompagne  d'hallucinations  ou  d'illusions  à  caractère  en  général 
terrifiant.  Une  malade  de  Baillarger,  par  exemple,  s'imaginait  qu'on  voulait 
l'arrêter,  on  envoyait  des  soldats  chez  elle  pour  la  prendre;  elle  se  croyait 
morte  ou  dans  la  bière,  apercevait  des  fantômes  et  sentait  autour  d'elle  des 
odeurs  pestilentielles.  C'est  dans  ces  cas  que  la  stupeur  mélancolique  se  com- 
plique quelquefois  de  catatonie. 

Contrairement  à  ce  qui  a  lieu  durant  les  périodes  d'excitation  au  cours  des- 
quelles on  observe  une  suractivité  de  toutes  les  fonctions  organiques,  pendant 
les  phases  de  dépression, la  nutrition  se  ralentit,  la  respiration  et  la  circulation 
sont  moins  actives,  les  sécrétions  moins  abondantes,  les  extrémités  souvent 
froides  et  cyanosées  ;  enfin  d'habitude  les  malades  maigrissent. 

Les  détails  qui  précèdent  donnent  une  idée  des  variétés  d'aspect  que  peuvent 
affecter  les  accès  de  folie  périodique. 

Chez  un  même  malade  ces  accès  revêtent  souvent  une  physionomie  tou- 
jours la  même,  surtout  lorsqu'il  s'agit  d'accès  isolés  et  courts  de  mélancolie 
ou  de  manie.  Dans  la  manie  et  la  mélancolie  intermittentes,  ils  se  ressemblent 
d'une  façon  habituellement  frappante. 

Dans  la  folie  à  formes  alternes  ou  dans  celle  à  double  forme,  là  où  l'on 
observe  l'alternance  de  la  mélancolie  et  de  la  manie  il  n'y  a  pas  de  relation 
obligée  entre  l'intensité  et  la  durée  de  chacune  des  deux  phases.  C'est  ainsi 
qu'à  un  accès  léger  et  court  d'excitation  maniaque  peut  faire  suite  une  longue 
phase  de  stupeur  mélancolique.  Cependant  dans  quelques  cas  il  y  a  parallé- 
lisme au  double  point  de  vue  de  l'intensité  et  du  temps  entre  les  phases  d'exci- 
tation et  celles  de  dépression  :  on  voit  par  exemple  une  courte  phase  de  légère 
exitation  maniaque  être  suivie  d'une  courte  période  de  dépression  mélanco- 
lique simple. 

5°  Intervalles  lucides.  —  Nous  savons,  d'après  ce  que  nous  a  appris  l'évo- 
lution de  la  maladie,  que  les  intervalles  lucides  peuvent  être  longs  ou  très 
courts,  qu'ils  peuvent  être  compris  soit  entre  deux  accès  de  manie  ou  de 
mélancolie,  soit  entre  un  accès  de  manie  et  un  accès  de  mélancolie,  soit  entre 
deux  accès  de  folie  à  double  forme. 

Ce  qui  caractérise  au  début  ces  intervalles  lucides,  c'est  la  parfaite  intégrité 
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lies  fonctions  psychiques  et  du  caractère.  Cette  particularité  a  été  notée  avec 
soin  par  divers  observateurs,  notamment  par  Foville.  M.  Magnan  s'est  attaché 
à  en  faire  ressortir  l'importance  :  d'après  lui,  elle  suffit  à  isoler  la  folie  inter- 
mittente des  accès  de  folie  dégénérative,  dans  l'intervalle  desquels  on  constate 
toujours,  soit  l'état  de  faiblesse  intellectuelle,  soit  la  déséquilibration  mentale, 
({ui  constituent  l'élément  fondamental  de  la  dégénérescence. 

Toutefois  celte  intégrité  des  facultés  ne  se  maintient  que  pendant  un 
temps. 

Avec  la  répétition  et  la  prolongation  des  accès  quelques  modifications  inter- 
viennent. La  lucidité  est  entière,  la  vigueur  intellectuelle  ne  diminue  pas  d'abord, 
mais  on  constate  tantôt  une  certaine  irritabilité,  une  activité  remuante  qui 
n'est  pas  ordinaire  ;  d'autres  fois,  au  contraire,  c'est  de  l'apathie  et  de  la  noncha- 
lance, qui  paraît  d'autant  plus  accusée  qu'on  la  compare  à  l'état  habituel  de 
santé  du  sujet.  Plus  tard  encore,  il  survient  une  tendance  à  la  démence,  un 
peu  d'alTaiblissement  de  la  mémoire,  de  la  lenteur  dans  les  conceptions, 
moins  de  rectitude  du  jugement,  moins  de  netteté,  de  précision  dans  les 
idées.  «  Mais  on  ne  doit  pas  perdre  de  vue  à  ce  moment  qu'en  dehors  de 
l'accumulation  des  accès  on  doit  encore  tenir  compte  du  progrès  de  l'âge, 
car  ce  n'est  qu'après  un  grand  nombre  d'années,  et  conséquemment  sur  des 
sujets  déjà  âgés,  qu'on  commence  à  remarquer  la  déchéance  intellectuelle.  » 
(Magnan.) 

Étiologie.  —  Vhérédité  est  ici,  comme  pour  les  autres  vésanies,  l'élément 
étiologique  prédominant  :  sur  ce  point  l'accord  est  unanime.  M.  Magnan  sou- 
tient que  l'hérédité  dans  la  folie  intermittente  est  moins  accusée  que  dans  la 
dégénérescence  mentale,  et  plus  acccusée  que  dans  le  délire  de  persécution  à 
évolution  systématique.  S'il  est  facile  de  constater  l'hérédité,  il  ne  nous 
semble  pas  qu'il  soit  commode  de  la  doser.  D'ailleurs,  il  faut  se  rappeler  que 
si  certains  dégénérés  sont  pourvus  de  lourdes  tares  héréditaires,  il  en  est  chez 
qui  la  dégénérescence,  comme  nous  le  verrons,  est  la  conséquence  d'accidents 
de  la  grossesse  de  la  mère  ou  de  maladies  infantiles,  si  bien  que  chez  eux 
l'hérédité  est  inconstante  quoique  habituelle  :  dans  la  folie  intermittente  elle 
est  au  contraire  de  règle.  La  proposition  de  M.  Magnan  devrait  donc  être 
plutôt  renversée.  Au  reste,  les  faits  mômes  rapportés  par  cet  auteur  ne  nous 
semblent  pas  militer  en  faveur  de  sa  manière  de  voir.  Il  cite,  entre  autres, 
parmi  les  intermittents  dont  il  a  rapporté  l'observation,  une  femme,  fille,  mère 
et  sœur  d'aliénés;  une  autre  fille  de  mère  apoplectique,  de  père  ivrogne  et 
exalté,  et  sœur  d'une  maniaque  chronique  :  chez  un  grand  nombre  de  dégé- 
nérés on  trouve  moins  que  cela.  Ce  qu'il  faut  dire,  à  notre  avis,  c'est  que 
l'hérédité,  forte  ou  faible,  au  lieu  d'aboutir  à  un  état  de  déséquilibration  per- 
manente dû  à  un  développement  défectueux  du  système  nerveux,  crée  simple- 
ment une  prédisposition  latente  qui  chez  l'intermittent  se  traduit  par  des  accès 
de  folie  plus  ou  moins  éloignés  les  uns  des  autres.  Ce  qui  est  moins  accusé 
dans  ces  cas,  ce  n'est  pas  à  proprement  parler  l'hérédité,  ce  sont  ses  consé- 
quences. 

Dans  la  folie  intermittente,  l'hérédité  est  souvent  similaire.  La  mère  de  la 
malade,  dont  nous  donnons  l'observation  sous  forme  schématique,  présentait 
comme   sa    fille   des    périodes    alternatives    d'excitation    et    de    dépression. 
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M.  J.  Falret  rapporte  que  son  père  et  lui  ont  eu  l'occasion  très  rare  de 
pouvoir  observer,  dans  trois  familles  différentes,  l'existence  de  la  folie 
circulaire  perpétuée  pendant  trois  générations,  chez  la  grand'mère,  la  mère 
et  la  fdle. 

La  folie  intermittente  est  plus  commune  chez  la  femme  que  chez  l'homme. 
Nous  avons  vu  que  la  première  manifestation  a  lieu  d'ordinaire  entre  25  et 
55  ans. 

Quant  aux  causes  déterminantes  des  accès,  elles  font  souvent  complètement 
défaut  :  l'accès  maniaque  ou  mélancolique  apparaît  inopinément  sans  que  rien 
puisse  expliquer  son  développement.  D'autres  fois,  il  se  montre  à  la  suite  de 
chagrins,  d'émotions  morales  vives  ;  ou  bien  son  retour  est  provoqué  par  la 
menstruation,  la  grossesse  ou  l'allaitement. 

Diagnostic.  —  La  question  du  diagnostic  de  la  folie  périodique  soulève 
plusieurs  problèmes. 

Lorsque  éclate,  à  l'âge  adulte,  aux  environs  de  la  trentième  année,  un  accès 
de  manie  ou  de  mélancolie,  il  n'est  pas  toujours  facile  de  décider  si  cet  accès 
est  bien  la  première  manifestation  d'une  folie  intermittente  qui  continuera  à  évo- 
luer durant  toute  l'existence.  On  peut,  en  effet,  avoir  affaire  soit  à  un  accès  de 
manie  ou  de  mélancolie  simple,  soit  à  un  accès  mélancolique  ou  maniaque  chez 
un  dégénéré  :  le  pronostic,  on  le  sait,  est  fort  différent  dans  ces  diverses  éven- 
tualités. Les  accès  de  manie  et  de  mélancolie  simple  sont  d'ordinaire  provo- 
qués par  une  cause  physique  ou  moi  aie  facilement  appréciable;  ils  sont 
habituellement  précédés  par  une  phase  prodromique  de  durée  plus  ou  moins 
longue,  caractérisée  par  de  la  tristesse,  de  l'insomnie,  de  l'inappétence.  Au 
contraire,  les  accès  symptomatiques  de  la  folie  intermittente  surviennent  sou 
vent  spontanément  sans  l'intervention  d'aucune  cause  déterminante  ;  ils  n'ont 
pas  de  prodrome  et  débutent  avec  brusquerie  :  le  plus  souvent  on  n'observe  que 
de  l'excitation  maniaque  ou  de  la  dépression  mélancolique,  tandis  que  dans  la 
manie  et  la  mélancolie  vulgaires  les  troubles  sont  d'habitude  plus  accusés  et  se 
traduisent  les  troubles  maniaques  par  de  la  manie  aiguë  avec  incohérence  des 
idées  et  du  langage,  les  troubles  mélancoliques  par  de  la  dépression  avec  idées 
délirantes  de  ruine,  de  culpabilité,  de  damnation. 

Quant  aux  accès  symptomatiques  de  la  dégénérescence,  d'une  part  l'époque 
de  leur  apparition  est  ordinairement  précoce  :  c'est  l'adolescence  ou  même 
l'enfance;  d'autre  part,  les  anamnestiques  apprennent  que  les  individus  qui  en 
sont  affectés  présentaient  antérieurement  soit  la  débilité  intellectuelle,  soit  les 
signes  de  la  déséquilibration  mentale  qui  font  toujours  défaut  dans  la  forme 
typique  de  folie  intermittente. 

Lorsque  les  5iymptômes  de  la  folie  périodique  sont  peu  accusés,  ils  peuvent 
ne  pas  attirer  suffisamment  l'attention  :  une  excitation  légère,  une  dépression 
peu  marquée,  passent  parfois  pour  de  simples  bizarreries  transitoires  de  carac- 
tère et  d'humeur.  On  néglige  de  consulter  le  médecin  pour  des  troubles 
d'apparence  anodine  qui  ne  nécessitent  pas  le  placement  dans  un  asile. 
On  ne  reconnaît  la  nature  morbide  des  troubles  que  le  jour  où,  la  ma- 
ladie ayant  évolué,  ils  sont  devenus  plus  intenses  et  se  sont  mieux  carac- 
térisés. Ceci  explique  que  beaucoup  d'intermittents  continuent  à  vivre 
ilans  leur  famille,    et  qu'il  soit   souvent  difficile,  lorsqu'on  est  appelé  à  les 
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examiner,  de  reconstituer  l'histoire  entière  de  leur  maladie  et  des  accès  qu'ils 

ont  présentés. 

Certains  de  ces  accès  peuvent  être  tenus  pour  des  accès  d'excitation  maniaque 
pure  ou  de  simple  dépression  mélancolique  alors  qu'on  a  déjà  eu  affaire  à  des 
accès  à  double  forme.  C'est  qu'on  n'a  tenu  pour  pathologique  que  celle  des 
phases  de  la  crise  qui  a  été  la  plus  marquée  et  l'on  a  pris  pour  une  période 
d'état  lucide  une  phase  d'excitation  légère  ou  de  dépression  peu  accusée. 

En  dehors  de  ces  erreurs  par  omission  qu'on  ne  peut  éviter  qu'en  se  rensei- 
gnant minutieusement  sur  le  passé  des  malades,  sur  leur  caractère  habituel  et 
sur  ses  modifications  éventuelles,  il  en  est  une  autre  dont  les  conséquences 
seraient  plus  graves.  Nous  avons  vu  que  la  période  d'excitation  de  la  folie  inter- 
mittente rappelle  de  très  près  la  phase  expansive  de  la  paralysie  générale.  La 
confusion  est  d'autant  plus  facile  que  chez  certains  intermittents  il  y  a  comme 
chez  les  paralytiques  généraux  un  léger  embarras  de  la  parole  et  des  troubles 
cérébraux  de  nature  congestive.  On  sait  de  plus  que  le  délire  de  l'encéphalite 
diffuse  revêt  parfois  la  forme  circulaire  et  est  constitué  par  des  phases  alter- 
nantes d'excitation  et  de  dépression.  Aussi  est-on  souvent  obligé  de  suspendre 
son  jugement  et  d'attendre,  pour  porter  un  diagnostic  précis,  d'avoir  pu  appré- 
cier la  marche  des  accidents.  Toutefois,  dans  la  paralysie  générale,  il  y  a, 
dès  le  début,  des  signes  d'affaiblissement  mental  qui  n'existent  pas  dans 
la  folie  intermittente.  M.  Falret  fait  remarquer  en  outre  qu'entre  l'excita- 
tion des  paralytiques  et  celle  des  circulaires  il  y  a  un  caractère  distinctif 
important  :  les  premiers  sont  souvent  bienveillants,  généreux,  disposés  à  faire 
partager  à  tous  leur  bonheur,  tandis  que  les  circulaires  sont  essentiellement 
malveillants  et  prennent  un  malin  plaisir  à  vexer  ceux  qui  les  entourent  et  à 
leur  nuire. 

Pronostic.  —  Les  développements  dans  lesquels  nous  sommes  entrés 
relativement  à  l'évolution  de  la  folie  intermittente  suffisent  à  en  indiquer  le 
pronostic.  Il  s'agit  là  d'une  vésanie  comparable  aux  diathèses,  et  la  récidive 
des  accès  est  pour  ainsi  dire  fatale  à  échéance  plus  ou  moins  éloignée.  Mais 
si  le  pronostic  de  la  folie  intermittente  est  grave,  il  n'en  est  pas  de  même  de 
celui  des  accès  :  courts  ou  longs  ils  sont  essentiellement  transitoires  et 
curables  jusqu'au  jour  où  l'affection  revêt  soit  la  forme  de  folie  circulaire, 
soit  celle  de  manie  ou  de  mélancolie  chronique. 

Traitement.  —  La  folie  intermittente  est  parmi  les  maladies  mentales 
l'une  des  plus  rebelles  aux  efforts  de  la  thérapeutique.  On  a  cherché  d'une 
part  à  empêcher  ou  à  retarder  le  retour  des  accès,  d'autre  part  à  atténuer 
l'intensité  et  la  durée  de  ceux-ci  lorsqu'ils  sont  déclarés. 

En  ce  qui  concerne  la  seconde  indication,  nous  renvoyons  à  ce  que  nous 
avons  dit  précédemment  du  traitement  de  la  mélancolie  et  de  la  manie  simple. 
Les  moyens  usités  pour  remédier  à  ces  états  ne  sont  pas  différents  quand  on  a 
affaire  à  de  simples  épisodes  des  tolies  périodiques,  de  ce  qu'ils  sont  lorsque 
la  manie  et  la  mélancolie  se  présentent  avec  l'apparence  d'affections  auto- 
nomes. 

Quant  à  la  première  indication,  on  a  préconisé  tour  à  tour  l'usage  du  sulfate 
de  quinine,  de  la  morphine,  de  la  digitale,  des  bromures  alcalins.  Aucun  de 
ces  agents  ne  paraît  avoir  une  efficacité  suffisante  pour  empêcher  les  accès  de 
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reparaître  à  leur  heure.  Toutefois  dans  les  folies  intermittentes  à  accès  courts 
et  rapprochrs  l'emploi  du  sulfate  de  quinine  à  la  dose  de  30  centigrammes  â 
'2  grammes  pendant  les  intervalles  lucides  paraît  avoir  eu  pour  résultat  dans 
quelques  cas  de  retarder  le  retour  des  accidents  et  d'en  atténuer  l'intensité. 
Mais  les  faits  ne  sont  pas  assez  significatifs  pour  qu'on  soit  certain  de  n'avoir 
pas  eu  affaire  à  de  simples  coïncidences. 

Autrefois  on  a  recommandé  les  saignées  périodiques,  et  Baillarger  aurait 
par  ce  moyen  transformé  en  mélancolie  intermittente  une  folie  à  double  forme 
dont  il  aurait  réussi  à  supprimer  l'accès  maniaque.  Les  inconvénients  du  pro- 
cédé ne  paraissent  pas  suffisamment  compensés  par  ses  avantages.  Signalons 
encore  les  injections  sous-cutanées  de  strychnine,  qui,  administrées  par  Bur- 
kliard  au  moment  où  chez  ses  malades  la  modification  du  tracé  sphygmogra- 
phique  annonçait  le  retour  probable  desa  ccès,  ont  donné  dans  deux  cas  de  bons 
résultats. 

La  séquestration  des  aliénés  intermittents  s'impose  lorsque  les  accès  d'exci- 
tation ou  de  dépression  acquièrent  une  certaine  violence.  Il  arrive  souvent,  dans 
le  cas  contraire,  que  les  malades  restent  dans  leur  famille,  surtout  pendant  les 
périodes  dépressives.  Il  n'est  pas  démontré  que  cette  pratique  ait  de  sérieux 
inconvénients,  car  l'isolement  ne  paraît  pas  avoir,  tant  s'en  faut,  les  mcmes 
effets  curateurs  dans  les  psychoses  périodiques  que  dans  certaines  autres  vésa- 
nies,  notamment  les  vésanies  dégénératives.  Dans  ces  cas,  l'avantage  de  laséques- 
tration  est  moins  d'atténuer  la  durée  et  l'intensité  des  accès  que  de  permettre 
de  soumettre  les  malades  à  une  surveillance  et  à  une  hygiène  plus  rigoureuses. 
Les  intermittents  déprimés  lorsqu'ils  sont  conservés  chez  eux  négligent  les 
soins  de  propreté  les  plus  élémentaires  et  souvent  s'alimentent  mal  ;  les  parents 
n'ont  pas  en  général  assez  d'autorité  pour  les  contraindre  à  se  nettoyer  et  à  se 
nourrir.  A  ce  point  de  vue,  la  discipline  à  la  fois  sévère  et  douce  des  maisons 
de  santé  a  une  réelle  utilité. 

Nature.  —  La  folie  intermittente  telle  que  nous  venons  de  la  décrire  con- 
stilue-t-elle  une  espèce  morbide  parfaitement  distincte  des  autres  formes  de 
psychoses?  Pour  répondre  à  cette  question,  il  est  nécessaire  de  rappeler 
brièvement  les  diverses  étapes  qu'a  traversées  l'histoire  de  cette  affection 
avant  d'en  arriver  au  point  où  nous  la  trouvons  aujourd'hui.  En  réalité,  le 
début  de  celte  histoire  remonte  à  la  découverte  de  la  folie  à  double  forme. 
Depuis  longtemps  les  aliénistes  (Pinel,  Esquirol,  Dubuisson,  Guislain,  Grie- 
singer)  avaient  noté  que  chez  certains  malades  les  accès  de  manie  alternent 
avec  des  accès  de  mélancolie,  ou  peuvent  se  transformer  les  uns  dans  les 
autres.  Mais  à  cette  époque  la  manie  et  la  mélancolie  étaient  envisagées 
comme  des  espèces  morbides  toujours  autonomes  et  l'on  entrevoyait  à  peine 
qu'en  dehors  de  la  manie  et  de  la  mélancolie  simple  il  pût  y  avoir  des  accès 
mélancoliques  ou  maniaques  qui  fussent  l'expression  symptomatique  d'espèces 
morbides  plus  complexes.  En  ISàl,  J.-P.  Falret('),  et  plus  tard,  en  1854,  ce 
môme  auteur,  d'une  part,  et  Baillarger  (-),  de  l'autre,  appelèrent  presque  simul- 
tanément l'attention  sur  une  espèce  clinique  caractérisée  par  «  une  période 

(')  J.-P.  Falret,  Gaz.  des  hôpitaux,  janvier  1851;   Leçons  cliniques  de  médecine  mentale, 
i"  partie,  Paris,  1854,  p.  '249;  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  14  février  1854. 
(*J  Baillarger,  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  51  janvier  1854. 
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d'excitation  alternant  avec  une  période  d'affaissement  ».  L'un  (Baillarger) 
montra  que  la  folie  à  double  forme  (c'est  l'expression  dont  il  se  servait)  se 
présentait  tantôt  sous  forme  d'accès  isolés,  tantôt  sous  celle  d'accès  se  succé- 
dant sans  interruption;  l'autre  (J.-P.  Falret)  insista  surtout  sur  la  seconde 
variété  qu'il  dénomma  folie  circulaire,  mais  tous  les  deux  furent  d'accord  pour 
proclamer  que  la  folie  à  double  forme  et  la  folie  circulaire  sont  autre  chose 
qu'une  succession  d'accès  de  manie  et  de  mélancolie  vulgaire,  mais  bien, 
comme  le  disait  Baillarger,  «  un  genre  spécial  de  folie  ». 

Bien  que  les  descriptions  de  Baillarger  et  de  Falret  soient  cliniquement  très 
exactes,  ces  auteurs  ont  eu  le  tort  de  chercher  la  caractéristique  de  la  nouvelle 
espèce  morbide  qu'ils  venaient  de  décrire  exclusivement  dans  la  succession  des 
deux  phases  qui  constituent  l'accès  à  double  forme. 

Morel,  en  se  refusant  à  admettre  la  folie  circulaire  à  titre  de  genre  spécial, 
ce  qui  était  un  tort,  a  fait  remarquer  avec  raison  que  l'alternance  entre  l'exci- 
tation et  la  dépression  est  un  phénomène  fréquent  en  pathologie  mentale.  Il 
n'est  pas  douteux  qu'en  attribuant  à  ce  phénomène  une  importance  nosolo- 
giquc  trop  grande  on  a  confondu  des  choses  qui  méritent  d'être  distinguées. 
Dans  la  paralysie  générale,  par  exemple,  on  voit  assez  souvent  l'excitation 
maniaque  alterner  avec  le  délire  mélancolique  :  on  est  parti  de  là  pour  décrire 
une  folie  circulaire  au  cours  de  l'encéphalite  diffuse.  Il  n'est  pas  besoin  de  dire 
.qu'entre  celle-ci  et  celle  décrite  par  Baillarger  et  Falret  il  n'y  a  d'autre  ana- 
logie qu'une  grossière  ressemblance  symptomatique.  De  plus  ces  mêmes  alter- 
nances d'excitation  et  de  dépression  peuvent  se  rencontrer  chez  des  individus 
manifestement  affectés  de  tares  dégénératives,  sans  cependant  que  dans  ces 
cas  la  marche  et  l'évolution  de  l'affection  soit  celle  qu'on  observe  dans  la  folie 
circulaire  typique.  Or  certains  cas  de  cet  ordre  ont  été  fâcheusement  con- 
fondus avec  cette  dernière  affection.  M.  Magnan,  en  montrant  que  la  caracté- 
ristique des  folies  intermittentes  réside  moins  dans  la  succession  des  deux 
phases  mélancolique  et  maniaque  constitutives  de  la  plupart  des  accès,  que 
dans  l'évolution  générale  de  la  maladie,  a  rapproché  heureusement  dans  la 
même  description  les  folies  circulaires,  à  double  forme,  intermittentes  et 
alternes,  qui  semblent  bien  constituer  des  modalités  diverses  d'une  seule  et 
môme  espèce  morbide. 

Bibliographie. — A.  Foville,  art.  Folie  a  double  forme,  in  Nouveau  Dictionnaire  de  méde- 
cine et  de  chirurgie  pratiques,  187'2.  —  L.  Kirn,  Die  periodischen  Psychosen;  Eine  klinische 
Ahhandlung;  broch.  in-8,  Stuttgard,  1876.—  J.  Falret,  la  Folie  circulaire  ou  folie  à  formes 
alternes,  in  Arch.  gén.  de  médecine,  Paris,  décembre  1878  et  janvier  1879.  —  Ritti,  art.  Folie 
A  double  forme,  in  Dict.  encyclopédique  des  sciences  médicales,  Paris,  1879,  et  Traité  cli- 
nique de  la  folie  à  double  forme,  Paris,  1883.  —  A.-E.  Mordret,  De  la  folie  à  double  forme, 
Paris  J.-B.  Baillère,  1883.  —  V.  Magnan,  De  la  folie  intermittente;  Communication  faite  au 
congrès  international  de  médecine  de  Berlin  de  1890,  in  Recherches  sur  les  centres  nerveux, 
Paris,  Masson,  1893. 
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DÉLIRE    DE    PERSECUTION    A    EVOLUTION    SYSTÉMATIQUE 

Synonymie  :  Délire  chronique  (Magnan);  Délire  chronique  ù  évolution  systémati(iue  (Magnan 
et  Sfrieux);  Psychose  systématique  progressive  (Garnier);  Délire  chronique  régulier 
(Camuset);  Délire  systématisé  progressif  (Cullerre). 

Historique  et  définition.  —  Pinel  et  Esquirol  avaient  englobé  parmi 
les  mélancoliques  et  les  lypémaniaqiies  tous  les  malades  dont  le  délire  a  pour 
caractère  principal  la  tristesse.  Or  ces  malades  se  divisent  en  deux  groupes 
très  différents  l'un  de  l'autre  :  ceux  du  premier  groupe,  les  vrais  mélancoliques, 
s'accusent  eux-mêmes,  nous  l'avons  vu;  ils  se  considèrent  comme  de  grands 
coupables  qu'attendent  des  cbôtiments  mérités;  ceux  du  second  sont  tout 
autres  :  au  lieu  de  s'accuser  eux-mêmes  ils  accusent  les  autres  ;  au  lieu  de  se 
tenir  pour  coupables  ils  croient  être  des  victimes;  ce  ne  sont  plus  des  lypé- 
maniaques,  ce  sont  des  persécutés. 

C'est  à  Guislain  (')  et  surtout  à  Lasègue  (*)  que  revient  le  mérite  d'avoir  bien 
mis  en  relief  cette  importante  distinction.  Lasègue  a  fait  plus  :  il  n'a  pas  seu- 
lement fait  ressortir  les  différences  fondamentales  qui  séparent  les  idées  mé- 
lancoliques des  idées  de  persécution,  il  a  décrit  avec  une  exactitude  parfaite  le 
délire  de  persécution  organisé  en  système  et  bien  différent  des  idées  de  persé- 
cution qui  peuvent  se  montrer  à  titre  épisodique  au  cours  de  l'alcoolisme 
subaigu,  de  la  manie,  de  la  démence  sénile,  de  l'épilepsie,  de  la  paralysie 
générale. 

Mais  cet  auteur,  comme  il  le  dit  lui-même,  n'a  étudié  le  délire  de  persécution 
qu'à  sa  période  de  floraison  :  il  a  négligé  de  suivre  les  malades  à  travers  les 
transformations  que  peuvent  présenter  leur  délire. 

Or  le  délire  des  persécutions  est  susceptible  de  se  transformer,  notamment 
en  délire  ambitieux.  Déjà  Spielmann(^)  en  1855  et  après  lui  Morel  (*),  puis 
Foville  (*),  ont  insisté  sur  ce  fait. 

Mais  cette  transformation  n'est  pas  constante  et  il  faut  à  ce  point  de  vue 
établir  des  distinctions  entre  les  délires  de  persécutions.  Les  uns  surviennent 
plus  ou  moins  brusquement,  n'ont  qu'une  durée  transitoire,  guérissent  sans 
qu'aucune  idée  ambitieuse  se  soit  manifestée;  d'autres  se  développent  avec 
lenteur  tantôt  à  un  âge  précoce,  tantôt  à  un  âge  tardif,  restent  parfois  incura- 
bles mais  sans  subir  de  transformation  manifeste  au  cours  de  leur  évolution  ; 
il  en  est  au  contraire  qui  parcourent  avec  une  régularité  remarquable  des 
étapes,  t(?uiours  les  mêmes,  et  qu'on  peut  en  quelque  sorte  prévoir  d'avance  : 
à  ces  de<iiers,  dont  nous  nous  occupons  dans  ce  chapitre,  on  donne  le  nom 
de  délireîj  ae  persécution  à  évolution  systématique.  C'est  à  M.  J.  Falret  («),  à 

(•)  Guislain,  Leçons  orales  sur  les  phrénopathîes,  3  vol.  Gand,  iS52. 
{-)  Lasègue,  Du  délire  des  persécutions,  in  Arch.  de  médecine,  février  1852. 
(^)  Spielmann,  Diagnostik  der  Gcisteskrankheiten,  Wien,  1855. 
{*)  MoREL,  Traité  des  maladies  mentales,  Paris,  1860,  p.  266. 

(5)  FoviLLE,  Etude  clinique  de  la  folie  avec  prédominance  du  délire  des  grandeurs,  Paris, 
1871. 

(^)  J.  Falret,  Soc.  médico-psychoL,  in  Ann.  nvidico-psijchol.,  1881,  t.  V. 
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M.  Ma£?nan(')  et  à  ses  élèves  que  revient  surtout  le  mérite  d'avoir  mis  en  relief 
la  marche  et  révolution  de  ces  délires  à  étapes  régulières. 

Mais  ou  n'est  pas  d'accord  sur  la  place  qu'il  convient  d'assigner  en  nosologie 
à  ces  derniers  (').  Tandis  que  pour  les  uns  le  délire  chronique  ne  serait  que  la 
forme  la  plus  complète  et  la  plus  parfaite  des  délires  de  persécution,  qui  diffé- 
reraient les  uns  des  autres  plutôt  par  leur  physionomie  et  leur  marche  que  par 
leur  nature,  pour  M.  Magnan,  le  délire  de  persécution  à  évolution  systéma- 
tique constituerait  une  entité  nosologique  à  part,  bien  distincte  de  tous  les 
autres  délires  de  persécution  qui  appartiendraient  au  groupe  complexe  des 
psychoses  dégénératives('). 

Quelle  que  soit  l'opinion  qu'on  doive  se  faire  à  cet  égard,  nous  pensons  qu'il 
y  a  lieu  de  consacrer  une  description  spéciale  au  délire  systématique  progressif. 

Symptômes.  —  Le  délire  de  persécution  à  évolution  systématique  que, 
pour  éviter  des  répétitions,  nous  appellerons  indifféremment  délire  chronique, 
psychose  systématique  progressive,  bien  que  la  première  dénomination  nous 
semble  la  meilleure,  se  caractérise,  comme  nous  l'avons  dit,  par  sa  marche 
régulière  et  ses  transformations  toujours  les  mêmes  et  par  conséquent  prévues 
à  l'avance. 

Début.  —  L'affection  débute  à  une  période  relativement  avancée  de  la  vie, 
jamais  pendant  l'enfance,  toujours  à  l'âge  adulte,  ordinairement  de  o5  à  45  ans. 
Les  individus  qu'elle  frappe  n'ont  en  général  présenté  aucune  anomalie  intel- 
lectuelle ou  morale  notable  jusqu'au  moment  où  la  maladie  s'installe.  Ce 
double  caractère,  si  sa  valeur  était  aussi  absolue  qu'on  l'a  dit,  suffirait  à  diffé- 
rencier le  délire  chronique  des  délires  de  persécution  des  dégénérés  qui, 
comme  nous  le  verrons,  peuvent  apparaître  d'une  façon  précoce  pendant 
l'adolescence  et  même  l'enfance,  chez  des  malades  qui  avant  l'éclosion  du 
délire  se  sont  fait  remarquer  par  leur  tendance  à  la  dépression  ou  à  l'exalta- 
tion, par  leur  esprit  timide,  méfiant  et  soupçonneux,  par  leur  intelligence 
faible  ou  déséquilibrée,  par  la  bizarrerie  ou  les  incorrections  de  leur  conduite. 

Périodes.  —  Bien  qu'on  s'entende  sur  les  étapes  principales  que  parcourt 
dans  son  évolution  le  délire  systématisé  progressif,  il  y  a  entre  les  auteurs 
quelques  divergences  de  détail  qui  ont  fait  classer  ces  diverses  étapes  de 
façons  différentes. 

M.  J.  Falret  reconnaît  quatre  périodes  au  délire  de  persécution  à  évolution 
systématique  :  1"  la  période  d'interprétation  délirante;  2"  la  période  des  hallu- 
cination de  l'ouïe  ou  période  d'état;  3"  la  période  des  troubles  de  la  sensibilité 
générale;  4"  la  période  stéréotypée  ou  de  délire  ambitieux. 

M.  Magnan  réunit  en  une  seule  la  seconde  et  la  troisième  période  de  M.  Falret. 
De  plus,  il  admet  une  dernière  phase,  phase  de  démence,  que  M.  Falret  ne 
reconnaît  pas.  Nous  dirons  plus  loin  ce  qu'il  faut  penser  de  ces  divergences; 

{*)  Magnan.  — (a)  Leçons,  in  Gaz.  méd.  de  Paris,  1877;  in  Progrès  méd.,  1887-91.  — (6)  P.  Gar- 
MER,Des  idées  de  grandeur  dans  le  délire  de  persécution,  Thèse  de  Paris,  1877.— (c)Gérente, 
Considérations  sur  l'évolution  du  délire  dans  la  vésanie,  Thèse  de  Paris,  1885.  — (d)  Magnan 
et  SÉRIEUX,  le  Délire  chronique  à  évolution  systématique,  Encyclop.  scientifique  des  aides- 
mémoire,  Masson,  Paris,  1892. 

(-)  Discussion  à  la  Soc.  médico-psychol.  de  Paris,  1888. 

(')  G.  Ballet,  Du  délire  de  persécution  à  évolution  systématique.  Leçon  in  Progrès  médical, 
19  novembre  1892. 
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et  nous  décrirons  au  délire  systématisé  progressif  les  quatre  phases  suivantes  : 
1"  phase  d'incubation  et  d'interprétation  délirante;  2°  phase  des  idées  de  per- 
sécution et  des  hallucinations;  a*^  phase  des  idées  ambitieuses;  ¥  phase  de 
démence. 

Description.  ~  1'^''  Période.  —  Période  d'incubation  et  d'interprétation 
délirante.  —  Le  délire  de  persécution  débute  d'une  façon  insidieuse  et  sour- 
noise :  le  malade  éprouve  tout  d'abord  une  sorte  de  malaise  indéfinissable  dont 
il  no  saisit  pas  la  cause;  il  devient  irritable,  nerveux,  puis  soupçonneux  et 
inquiet;  il  s'isole,  se  tient  à  l'écart,  et  déjà  manifeste  vis-à-vis  des  personnes 
de  son  entourage  une  défiance  injustifiée.  On  s'étonne  de  ce  changement 
d'habitudes  et  d'allures,  mais  rien  encore  ne  permet  d'en  soupçonner  la  gra- 
vité. Bientôt  pourtant  la  défiance  se  traduit  par  des  accusations  nettement  for- 
mulées :  le  persécuté  se  plaint  qu'on  l'observe,  qu'on  le  regarde  de  travers  ; 
dans  la  rue  les  passants  font  des  signes,  chuchotent  à  voix  basse  prés  de  lui. 
Les  moindres  incidents  sont  interprétés  dès  lors  dans  le  sens  d'une  persécu- 
tion positive  et  organisée  :  une  fenêtre  ouverte,  un  linge  qui  flotte,  un  cri 
d'enfant  sont  autant  d'indices  que  le  malade  invoque  à  l'appui  de  sa  convic- 
tion morbide.  Cette  préoccupation  continuelle  des  plus  minimes  détails,  des 
incidents  sans  portée,  fait  un  bizarre  contraste  avec  l'indifférence  relative  que 
le  persécuté  manifeste  vis-à-vis  des  événements  qui  seraient  de  nature  à  le 
frapper  :  les  pertes  d'argent,  les  deuils  de  famille,  les  grands  événements  poli- 
tiques le  touchent  moins  qu'un  geste  malencontreux,  qu'un  coup  d'œil  fausse- 
ment interprété.  Le  malade  est  déjà  tout  entier  à  son  délire  :  son  attention  et 
son  activité  s'y  absorbent. 

A  ce  moment  il  n'est  plus  guère  possible  de  se  faire  illusion  :  la  folie,  qui, 
bien  qu'ancienne,  a  pu  passer  jusque-là  inaperçue,  apparaît  avec  netteté. 
Quelque  réticent  qu'il  soit,  et  il  l'est  souvent,  le  persécuté  se  laisse  aller  à 
faire  part  des  préoccupations  qui  le  dominent  et  des  tourments  qu'il  endure. 
Ce  dont  il  se  plaint  alors,  suivant  la  très  juste  remarque  de  Lasègue,  c'est 
moins  de  faits  récents  que  d'incidents  très  anciens,  dont  un  certain  nombre 
sont  même  souvent  antérieurs  au  début  du  délire. 

Au  reste,  la  conduite  du  malade  peut  déjà,  comme  son  attitude  et  son  lan- 
gage, révéler  le  trouble  mental  dont  il  est  atteint.  Dès  cette  période  le  persé- 
cuté se  laisse  aller  parfois  à  des  actes  de  violence  :  dans  la  rue  par  exemple, 
il  interpelle  insolemment  ou  frappe  un  passant  inoffensif  pour  se  venger  d'un 
coup  d'œil  méprisant  ou  d'une  parole  déplacée.  D'autres  fois,  afin  d'échapper 
à  ses  ennemis,  il  se  met  à  voyager  :  il  délaisse  ses  affaires,  son  logis,  sa  famille, 
et  court  de  ville  en  ville  chercher  une  tranquillité  qui  le  fuit  :  ces  déplacements 
peuvent  à  la  vérité  dans  quelques  cas  amener  une  accalmie  temporaire.  Foville 
a  bien  décrit  les  pérégrinations  singulières  des  aliénés  migrateurs  (*).  Certains 
malades  se  mettent  à  écrire  des  lettres  de  protestation  aux  autorités,  aux  ma- 
gistrats, au  préfet,  ou  bien  ils  vont  se  plaindre  directement  à  la  police  et, 
comme  le  remai'que  M,  J.  Falret,  ils  dénoncent  eux-mêmes  leur  état  mental 
sous  prétexte  de  chercher  protection  et  se  font  prendre  en  voulant  provoquer 
l'arrestation  de  leurs  persécuteurs. 

(*]  A.  Foville,  Les  aliénés  voyageurs  ou  migrateurs,  in  Ann.  médico-psychol. , iuïïleliSlb. 
—  Communication  à  la  Société  médico-psychol. 

TRAITÉ    DE    MÉDECINE.    —   VI.  V/ 
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Les  troubles  psycho-sensoriels  n'existent  pas  à  celte  période,  du  moins  les 
hallucinations  :  tout  se  borne  à  des  interprétations  délirantes,  à  quelques 
illusions.  Mais  ces  interprétations  délirantes  sont  suffisantes  pour  légitimer 
aux  yeux  du  malade  une  conviction  déjà  profondément  encrée  depuis  long- 
temps dans  son  esprit. 

2''  Période.  —  Période  des  idées  de  persécution  et  des  hallucinations.  — 
L'apparition  des  hallucinations  de  l'ouïe  marque  le  début  de  la  deuxième 
période.  Les  idées  de  persécution,  nous  venons  de  le  voir,  se  montrent  avant 
elles;  ce  ne  sont  donc  pas  les  hallucinations  qui  créent  le  délire,  elles  sont  au 
contraire  une  conséquence  du  trouble  mental  primitif;  mais  une  fois  qu'elles 
se  sont  manifestées  elles  fournissent  un  nouvel  aliment  aux  idées  morbides. 

Au  début  elles  consistent  en  bruits  vagues  :  ce  sont  des  bourdonnements, 
des  sifflements,  des  bruits  de  cloche;  puis  des  mots,  mais  prononcés  à  voix 
basse,  à  voix  si  basse  que  le  malade  a  peine  à  distinguer  ce  qu'on  dit.  Les 
mots  sont  ensuite  articulés  d'une  façon  plus  distincte  à  voix  haute  :  ce  sont 
des  expressions  malveillantes,  injurieuses  :  «  Salop,  cochon,  sodomiste, 
voleur,  assassin,  »  etc.,  puis  des  lambeaux  de  phrase  ou  des  phrases  entières 
ordinairement  très  courtes  :  «  C'est  lui,  le  voilà.  Tue-le.  »  Les  voix  semblent 
sortir  du  plafond,  de  la  muraille,  de  la  cheminée.  Elles  viennent  tantôt  de 
près,  tantôt  de  loin.  Le  malade  les  entend  le  soir,  la  nuit  lorsqu'il  est  seul  ; 
mais  il  les  perçoit  aussi  dans  la  rue;  certains  bruits  peuvent  les  raviver,  celui 
de  l'eau  qui  coule,  de  la  pendule  battant  la  seconde,  du  chemin  de  fer  ou  de  la 
voiture.  Les  hallucinations  sont  rarement  continues,  presque  toujours  inter- 
mittentes; elles  peuvent  se  suspendre  momentanément  sous  l'influence  d'un 
voyage  ou  d'un  changement  de  lieu. 

A  une  période  plus  avancée  de  la  maladie  l'éréthisme  du  centre  des  images 
verbales  auditives  est  tel  que  toute  pensée  du  malade  se  traduit  sous  forme 
d'image  vive  hallucinatoire.  Le  persécuté  entend  nettement  au  dehors  sa  pen- 
sée, il  lui  semble  qu'un  écho  la  répète;  c'est  là  le  phénomène  qu'on  a  désigné 
sous  le  nom  d'écho  de  la  pensée.  Il  arrive  dans  quelques  cas  que  lorsqu'il  exé- 
cute un  acte  quelconque,  s'il  se  mouche,  se  déshabille,  les  voix  extérieures  lui 
redisent  son  action.  Le  malade  est  alors  convaincu  «  qu'il  n'est  plus  maître  de 
ses  pensées,  qu'on  les  lui  vole  ».  On  sait  ce  qu'il  fait,  ce  qu'il  pense,  ce  qu'il 
souffre,  et  quand  on  l'interroge  il  répond  souvent  d'un  air  à  demi  narquois  : 
«  Pourquoi  me  questionner?  vous  savez  les  choses  aussi  bien  que  moi.  » 

Toute  hallucination  verbale  auditive,  à  la  condition  qu'elle  soit  inconsciente 
et  interprétée  comme  sensation  réelle,  suppose  un  dédoublement  de  la  person- 
nalité. Le  malade  qui  en  est  affecté  attribue  en  effet  à  deux  personnalités  dif- 
férentes les  images  auditives  qui  naissent  en  son  cerveau.  Tandis  qu'il  recon- 
naît la  véritable  nature  des  unes,  il  attribue  les  autres  à  des  personnalités 
étrangères  à  son  propre  moi.  Ce  dédoublement  de  la  personnalité  s'accuse  à 
chacune  des  étapes  du  délire  de  persécution.  Au  début,  quand  il  n'y  a  pas 
encore  d'hallucinations  auditives,  il  n'existe  pas;  plus  tard,  à  l'époque  des  hal- 
lucinations verbales  simples,  il  est  rudimentaire  ;  il  se  prononce  quand  se  montre 
l'écho  de  la  pensée,  il  arrive  enfin  à  son  degré  le  plus  accusé  aux  périodes 
avancées  do  la  maladi*;.  Alors  eu  effet  ce  n'est  plus  .sa  pensée  qu'il  entend 
répeter;  les  interlocuteuis  qui  s'adressent  à  lui  ne  font  plus  simplement  des 


DÉLIRE  DE  PERSÉCUTION.  1139 

réponses  aux  questions  que  mentalement  il  se  pose  :  «  Ses  idées  lui  sont  enle- 
vées avant  qu'il  ail  eu  le  temps  de  les  concevoir  »  ;  «  on  lui  dit  des  choses  qu  il 
ne  comprend  pas,  auxquelles  il  n'aurait  jamais  songé  lui-même  ».  A  ce  degré 
on  touche  à  la  Iram^formalion  de  la  personnalité.  Le  malade  assiste  en  spec- 
tateur à  des  conversations,  à  des  dialogues  qui  se  tiennent  autour  de  lui.  Il  y 
a  des  voix  qui  accusent,  d'autres  qui  défendent,  tandis  que  des  auditeurs,  qui 
rient  et  se  moquent,  applaudissent  ou  protestent. 

Quand  le  malade  parle  plusieurs  langues  les  voix  se  servent  quelquefois  de 
telle  qu'il  connaît  le  moins,  plus  souvent  de  la  langue  qu'il  connaît  le  mieux. 
S'il  se  déplace  et  voyage  en  pays  étranger,  il  n'est  pas  halluciné,  au  moins 
dans  la  langue  de  ce  pays,  tant  qu'il  ne  l'a  pas  apprise  :  ce  qui  se  comprend 
aisément. 

Les  hallucinations  sont  ordinairement  entendues  des  deux  oreilles;  mais 
elles  peuvent  être  unilatérales  {^)  (Calmeil,  Moreau,  Michéa).  D'autres  fois,  tout 
en  étant  bilatérales,  elles  sont  de  caractère  différent  à  droite  età  gauche;  tandis 
que  par  exemple  l'oreille  droite  entend  des  choses  agréables,  l'oreille  gauche 
ne  perçoit  que  des  injures(^). 

Aux  hallucinations  auditives  s'ajoutent  assez  souvent  des  hallucinationfc 
psycko-molrices  (Séglas)  (hallucinations  psychiques  de  Baillarger;-  motrices 
verbales  de  Ribot).  Celles-ci  résultent  de  l'érélhisme  du  centre  des  images 
verbales  motrices  (o«  circonvolution  frontale).  Les  malades  qui  en  sont  affectés 
perçoivent  des  voix  non  plus  extérieures,  comme  dans  l'hallucination  audi- 
tive, mais  intérieures.  Leurs  persécuteurs  parlent  au  dedans  d'eux,  leur 
empruntent  leur  propre  parole.  «  Il  y  a,  disait  un  malade  de  Baillarger,  dans 
ma  poitrine,  dans  la  région  de  l'estomac,  comme  une  langue  qui  articule  tout 
intérieurement.  »  Ces  hallucinations  d'ordinaire  n'apparaissent  qu'après  celles 
de  l'ouïe,  qui  les  dominent  en  importance.  Mais  il  est  des  cas,  j'en  ai  rap- 
porté un  exemple  (^),  où  elles  existent  indépendamment  de  toute  hallucination 
auditive. 

Les  hallucinations  de  la  sensibilité  généraAe  tiennent  une  place  importante 
dans  l'histoire  clinique  du  délire  de  persécution.  Elles  peuvent  se  montrer  en 
même  temps  que  celles  de  l'ouïe,  exceptionnellement  même  les  précéder.  Mais 
en  général  elles  se  manifestent  assez  longtemps  après  ces  dernières,  comme  l'a 
noté  M.  J.  Falret.  Les  malades  se  plaignent  qu'on  les  pince,  qu'on  les  brûle, 
qu'on  les  électrise  à  distance.  On  leur  arrache  la  moelle,  on  leur  pince  la  tête, 
on  les  pique  avec  des  jets  de  vitriol,  on  les  dévore  en  dedans  et  on  leur  prend 
leur  sang.  Les  expressions  et  les  comparaisons  dont  ils  se  servent  pour  peindre 
les  souffrances  et  les  tourments  qu'on  leur  fait  subir,  sont  toujours  imagées, 
quelquefois  singulièrement  pittoresques,  mais  en  général  bizarres.  Une  malade 
de  Baillarger  accusait  ses  ennemis  de  tirer  sur  elle,  à  travers  les  murs,  de 
petits  canons  qu'elle  comparait  aux  briquets  phosphoriques  alors  en  usage. 
Elle  était  avertie  de  l'explosion  de  ces  petits  canons  par  des  douleurs  secrètes 
qu'elle  éprouvait,  tantôt  sur  un  point,  tantôt  sur  un  autre. 

(')  RÉGIS,  Des  hallucinations  unilatérales,  in  Encéphale,  1881  ;  et  Seppili,  Rivista  sperimen- 
taie  di  frenalria,  t.  XVI,  fasc.  I. 

(-)  MagnaiN,  Des  hallucinations  bilatérales  de  caractère  opposé  suivant  le  côté  affecté, 
Arch.  de  neurologie,  1883. 

p)  G.  Ballet,  Semaine  médicale,  4  novembre  18'J1. 
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Les  hallucinations  du  sens  gé)iital{*)  sont  fréquentes,  particulièrement  chez 
la  iemnie.  Les  persécutées,  qui  mettent  souvent  dans  leurs  confidences  de  la 
discrétion  et  des  réticences,  prétendent  qu'on  les  viole,  qu'on  les  a  rendues 
enceintes,  qu'on  se  livre  sur  elles,  le  jour  ou  la  nuit,  à  toutes  sortes  d'actes 
obscènes;  les  hommes  affirment  qu'on  les  sodomise,  qu'on  excite  leurs  fonc- 
tions génésiques,  qu'on  leur  comprime  les  testicules,  qu'on  leur  pompe  la  sève. 
Un  malade  racontait  qu'il  était  travaillé  parla  «  nonentation  »,  opération  à 
laquelle  se  livraient  des  nonnes  qui  dirigeaient  sur  lui  leurs  poursuites  amou- 
reuses et  lui  donnaient  «  des  désirs  de  chair  accessoires  ».  Pour  se  soustraire 
aux  persécutions  dont  ils  sont  victimes,  les  persécutés  génitaux  recourent  par- 
fois aux  artifices  les  plus  étranges  :  ils  prononcent  des  mots  cabalistiques,  se 
lient  les  testicules  et  la  verge,  se  fourrent  dans  le  vagin  des  tampons  de  linge. 

Uodorat  et  le  goût  participent  aussi  aux  troubles  sensoriels.  Les  malades 
perçoivent  des  odeurs  de  soufre,  de  pourriture,  de  cadavre,  de  gaz  méphitique 
que  leurs  ennemis  font  arriver  jusqu'à  eux  par  des  procédés  très  variés. 
Les  aliments  ont  un  goût  amer,  de  métal,  d'arsenic,  et  les  persécutés  trouvent 
là  la  preuve  qu'on  cherche  à  les  empoisonner;  aussi  prennent-ils  mille  pré- 
cautions pour  se  soustraire  à  ces  criminelles  tentatives  :  ils  vont  eux-mêmes 
au  marché,  préparent  eux-mêmes  leurs  repas,  renoncent  à  la  plupart  des  ali- 
ments et  se  nourrissent,  par  exemple,  exclusivement  d'œufs  à  la  coque. 

Lasègue  avait  posé  en  règle  que  les  persécutés,  sauf  complication  d'al- 
coolisme, d'hystérie  ou  d'épilepsie,  n'ont  jamais  d'hallucinations  de  la  vue. 
Cette  opinion  est  généralement  acceptée,  notamment  par  Legrand  du  Saulle 
et  M.  Falret.  A  la  vérité,  on  a  cité  des  faits  contradictoires  (Mabille,  Magnan). 
Mais  on  peut  dire  néanmoins  que  l'hallucination  visuelle  ne  fait  pas  d'habi- 
tude partie  du  tableau  clinique  du  délire  de  persécution.  Les  persécutés  enten- 
dent leurs  ennemis,  ils  ne  les  voient  pas.  De  là  l'expression  dont  ils  se  servent 
souvent  pour  désigner  leurs  voix  :  mes  invisibles. 

Tandis  qu'apparaissent  en  s'ajoutant  les  unes  aux  autres  les  diverses  hallu- 
cinations dont  nous  venons  de  parler,  le  délire  va  s'organisant  et  subissant 
des  transformations  progressives.  D'abord  les  accusations  que  porte  le  malade 
sont,  comme  à  la  première  période,  des  accusations  vagues  :  il  se  sent  tour- 
menté, mais  il  ne  sait  par  qui  ;  il  s'en  prend  à  tout  le  monde  et  à  personne  ; 
on  me  fait  des  misères,  on  m'en  veut,  on  me  persécute  de  telle  ou  telle  façon. 
Plus  tard  il  met  en  scène  des  collectivités  réelles  ou  imaginaires.  Le  choix  de 
ces  collectivités  varie  suivant  les  époques  :  au  moyen  âge  le  persécuté  accusait 
surtout  les  démons,  les  sorciers;  plus  tard,  le  cours  des  idées  changeant,  ce 
furent  les  jésuites,  les  francs-maçons,  les  sociétés  secrètes;  aujourd'hui  il 
parle  volontiers  de  la  police,  des  anarchistes.  Il  incrimine  l'électricité,  la  phy- 
sique, le  magnétisme,  la  téléphonie,  le  phonographe.  A  une  période  encore 
plus  avancée  le  langage  comme  le  délire  du  persécuté  se  stéréotype;  le  malade 
crée  des  néologismes.  Il  se  plaint  de  la  lanterne  sourde,  de  la  ligue,  de 
l'auscultation  et  de  la  désauscultation,  des  louvetins  ou  des  fouinards.  «  Je 
suis  sans  cesse  tourmentée  par  «  les  Charcot  »,  nous  disait  une  femme  qui 
attribuait  à  l'hypnotisme  les  maléfices  dont  elle  se  disait  victime. 

(•)  M.  Hamel,  Des  hallucinations  génitales  et  des  idées  erotiques  chez  les  persécutés. 
Thèse  de  Paris,  1892. 
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Mais  il  peut  arriver  que,  quittant  le  domaine  des  abstractions,  le  persécuté 
en  vienne  à  personnifier  l'auteur  des  tourments  qu'il  endure. 

Après  un  long  temps  de  soupçons  vagues,  de  recherches  infi-uclueui^es, 
il  finit  par  découvrir  celui  qui  organise  et  dirige  les  maléfices  dont  ii  soufTre  : 
c'est  un  prôtre,  un  médecin,  un  homme  en  place,  un  ancien  ami.  De  ce  jour 
le  persécuté  devient  particulièrement  dangereux  :  il  ne  se  borne  plus  à  l;i 
défensive,  il  attaque.  L'appellation  de  persécuté  persécuteur  lui  convien- 
drait assez  bien,  si  l'on  n'avait  coutume,  pour  éviter  tout  malentendu,  do  la 
réserver  à  une  catégorie  de  malades  dont  nous  parlerons  plus  loin. 

La  manière  d'être,  les  allures,  les  actes,  en  un  mot  les  réactions  des  per- 
sécutés varient  aux  diflérentes  étapes  de  leur  délire  et  suivant  la  nature  des 
hallucinations  qui  les  obsèdent.  Nous  avons  vu  qu'au  début  quelques-uns 
entreprennent  des  voyages  sans  but  précis,  sans  itinéraire  fixe,  pour  se  sous- 
traire aux  persécutions  qui  les  tourmentent. 

D'autres  s'adressent  aux  autorités,  écrivent  au  commissaire  de  police,  au 
préfet,  aux  magistrats,  aux  ministres,  de  longues  lettres  pour  se  plaindre  des 
vexations  qu'on  leur  fait  injustement  subir  et  demander  justice.  Il  en  est  qui 
se  font  arrêter  dans  l'espoir  d'exposer  leur  cause  devant  un  tribunal  ;  ou  qui 
posent  leur  candidature  pour  avoir  l'occasion  de  protester  dans  leur  profession 
de  foi  ou  à  la  tribune  des  réunions  publiques  contre  les  maléfices  dont  ils 
sont  victimes. 

Nous  avons  dit  comment  ils  se  comportent  le  jour  où  apparaissent  les  hal- 
lucinations, particulièrement  les  hallucinations  du  goût  et  les  idées  d'empoi- 
sonnement, ou  les  hallucinations  génitales;  nous  n'y  reviendrons  pas;  mais 
il  faut  savoir  que  lorsqu'un  persécuté  accomplit  un  acte  bizarre,  inexplicable, 
la  raison  d'être  en  est  d'ordinaire  dans  une  interprétation  délirante  ou  une 
hallucination  :  tel  par  exemple  fait  ses  besoins  dans  ses  vêtements  pour  évi- 
ter un  système  de  lorgnettes  installé  dans  les  cabinets  d'aisance. 

Convaincus  qu'ils  ont  à  se  protéger  et  à  se  défendre,  les  persécutés  s'isolent 
souvent  du  monde  :  ils  s'enferment  chez  eux,  vivent  d'une  façon  sordide, 
négligent  les  soins  de  propreté,  barricadent  les  fenêtres  et  les  portes  de  leur 
appartement. 

Quelques-uns,  fatigués  de  la  lutte  incessante  qu'ils  ont  à  soutenir  contre  leurs 
ennemis,  se  réfugient  dans  le  suicide  :  toutefois  cet  accident  est  beaucoup  plus 
rare  chez  les  persécutés  que  chez  les  mélancoliques. 

Mais  à  côté  du  persécuteur  qui  se  borne  à  se  défendre  par  la  fuite,  l'isole- 
ment ou  la  mort  volontaire,  il  y  a  celui  quj  recourt  à  l'agression  et  à  la  vio- 
lence. Ce  peuvent  être  de  simples  coups  dirigés  sur  un  passant  inoffensif,  dans 
le  regard  ou  les  gestes  duquel  le  malade  a  cru  découvrir  une  allusion  ou  une 
ironie.  D'autres  fois,  le  persécuté  va  jusqu'à  Vhomicide  :  tantôt  il  frappe  à 
l'aventure,  sur  le  premier  venu,  dans  un  paroxysme  d'exaltation  et  de  colère, 
parce  qu'il  «  fallait  en  finir,  que  tout  le  monde  s'abrutissait  »  ;  tantôt  il  choisit 
sa  victime:  ce  sera  la  personne  que  les  circonstances,  les  hasards  des  relations, 
les  hallucinations,  particulièrement  celles  de  l'ouïe,  lui  désignent  comme  son 
persécuteur  principal  :  tel  attaque  brutalement  un  médecin  à  qui  il  a  eu  une 
foi»  affaire,  parce  qu'il  le  croit  le  «  chef  des  agents  aliénistes  »  ;  tel  autre  tire 
six  coups  de  revolver  sur  un  vieillard  nommé  Michel,  qu'une  voix  obsédante 
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lui  désigne  en  lui  répétant  sous  forme  d'injure  :  «  Voilà  l'enc...  du  père 
Michel  »  ;  tel  autre  enfin,  employé  dans  un  bureau  de  la  ville  de  Paris,  assas- 
sine d'un  coup  de  pistolet  son  chef  hiérarchique  qu'il  croit  être  l'agent  prin- 
cipal des  persécutions  qui  le  tourmentent. 

3"^  Période.  —  Période  des  idées  ambitieuses.  —  Après  un  temps  plus  ou 
moins  long,  quand  les  idées  de  persécution  ont  successivement  parcouru  les 
trois  étapes  indiquées  par  Falret,  d'élaboration,  de  systématisation,  puis  de  délire 
stéréotypé,  ces  idées  subissent  une  transformation  curieuse  :  elles  font  place 
à  des  idées  ambitieuses  qui  d'abord  se  juxtaposent,  puis  se  substituent  à 
elles. 

Le  fait  de  la  substitution  des  idées  de  grandeur  aux  idées  de  persécution 
dans  la  folie  chronique  avait  été  noté  de  longue  date,  notamment  par  Pinel; 
Esquirol,  Spielmann,  Morel  et  après  lui  Foville  ont  surtout  appelé  l'attention 
sur  cette  transformation  du  délire.  M.  Magnan,  M.  Garnier,  M.  Gérente,  se  sont 
particulièrement  attachés  à  mettre  en  relief  sa  fréquence  dans  la  forme  spé- 
ciale de  folie  chronique  que  nous  étudions  :  le  délire  de  persécution  à  évolu- 
tion systématique. 

L'apparition  des  idées  de  grandeur  chez  les  persécutés  suppose  un  certain 
affaiblissement  des  facultés  sans  lequel  il  n'y  a  pas  de  délire  ambitieux  pos- 
sible. Elle  témoigne  d'un  pas  en  avant  fait  par  l'intelligence  dans  le  champ  de 
l'invraisemblable  et  de  l'impossible. 

Elle  se  fait  suivant  des  modes  fort  divers.  D'après  Foville,  elle  aurait  souvent 
lieu  par  déduction  logique  :  le  persécuté,  après  avoir  longtemps  cherché  l'ex- 
plication des  tourments  qu'il  subit,  en  arriverait  à  se  convaincre  que  l'achar- 
nement avec  lequel  on  le  persécute  lient  à  de  puissants  intérêts  en  jeu;  si  on 
le  tracasse,  si  l'on  cherche  sa  mort,  c'est  qu'on  veut  accaparer  une  immense 
fortune  qui  lui  revient,  qu'on  désire  le  dépouiller  d'un  trône  dont  il  est  le  légi- 
time héritier;  c'est  qu'il  est  très  puissant  et  qu'on  est  jaloux  de  sa  puissance. 
Ce  mode  de  transformation  n'est  vraisemblablement  pas  aussi  fréquent  qu'on 
l'a  dit;  M.  Christian  observe  avec  raison  que  le  raisonnement  et  la  logique  ne 
sont  pas  dans  les  habitudes  des  aliénés.  Il  est  plus  probable  que  l'apparition 
des  idées  ambitieuses  s'explique  par  la  tournure  du  caractère  des  persécutés, 
qui  sont  à  la  fois  méfiants  et  vaniteux  (Marandon  de  Montyel,  Mairet)  ;  la 
mégalomanie  serait  ainsi  chez  eux  l'aboutissant  naturel  des  sentiments  d'or- 
gueil, elle  résulterait  d'une  sorte  de  travail  inconscient  que  provoqueraient  les 
réactions  réciproques  de  ce»  sentiments  et  des  idées  de  persécution. 

Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  souvent  par  genèse  spontanée  que  les  idées  ambi- 
tieuses semblent  apparaître.  Elles  se  montrent  un  beau  jour  sans  qu'aucune 
raison  explique  leur  éclosion. 

Il  suffit  d'ailleurs  d'un  incident  souvent  mmime  pour  les  faire  naître  dans  un 
cerveau  préparé  :  un  malade  d'Esquirol  parcourt  un  journal  où  il  est  question 
du  faux  dauphin;  aussitôt  il  s'imagine  être  le  fils  de  Louis  XVI  et  se  rend  aux 
Tuileries  pour  réclamer  ses  droits.  Souvent  c'est  une  hallucination  qui  constitue 
le  signal  de  l'éclosion  du  délire  ambitieux  :  le  persécuté  entend,  par  exemple, 
une  voix  lui  crier  :  «  Tu  es  Napoléon  !  »  A  partir  de  ce  moment,  il  s'incarne  dans 
son  nouveau  rôle.  Mais  ce  serait  une  erreur  de  croire  que  l'hallucination  a  créé 
le  délire  ambitieux;  il  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  qu'elle  n'est  elle-même  qu'un 
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résultat  ;  elle  traduit  les  dispositions  mentales  du  malade,  elle  en  résulte,  elle 
ne  les  fait  pas  naître. 

Les  idées  de  jj^randeur  coïncident  au  début  avec  les  idées  de  persécution  : 
celles-ci,  quand  elles  sont  appelées  à  disparaître  complètement,  ne  s'eflacent 
qu'après  un  certain  temps.  M.  J.  Falret  affirme  même  qu'elles  persistent  tou- 
jours à  quelque  degré.  L'assertion  est  absolue,  mais  elle  trouve  sa  vérification 
dans  quelques  ca» 

La  forme  que  revêtent  les  idées  mégalomaniaques  est  fort  variable.  Au  degré 
le  plus  léger,  elles  peuvent  consister  en  un  simple  optimisme,  en  une  opinion 
exagérée  que  le  malade  a  de  lui-môme  et  de  ses  facultés  (Marandon  de  Mon- 
tyel,  Camuset).  Cet  optimisme  contraste  avec  le  pessimisme  de  la  période 
précédente. 

Mais  d'ordinaire  le  délire  ambitieux  est  plus  accusé  :  il  se  traduit  alors 
tantôt  par  des  idées  de  richesse,  tantôt  par  des  idées  de  puissance,  tantôt  par 
la  croyance  à  une  transformation  de  la  personnalité. 

Les  malades  se  croient  en  possession  d'une  fortune  immense,  ils  ont  fait  des 
héritages  considérables,  ils  sont  millionnaires,  ils  ont  des  châteaux,  des 
trésors. 

Ou  bien  ils  se  disent  investis  d'un  pouvoir  mystérieux;  ils  disposent  de  forces 
occultes,  dirigent  les  astres;  ils  entendent  des  voix  à  des  distances  prodi- 
gieuses et  sont  doués  d'une  ouïe  exceptionnelle. 

Souvent  ils  s'attribuent  une  personnalité  de  convention  et,  dans  le  choix  de 
cette  personnalité,  ils  se  laissent  guider  par  les  tendances  et  les  croyances  de 
l'époque  et  par  leurs  aspirations  personnelles.  Au  moyen  âge  et  pendant  la 
Renaissance  les  persécutés,  devenus  ambitieux,  prétendaient  être  Dieu,  le 
Saint-Esprit,  la  Vierge;  ils  se  disaient  prophètes,  s'appelaient  Jeanne  d'Arc  ou 
l'antéchrist;  aujourd'hui  ils  s'imaginent  plus  volontiers  qu'ils  sont  des  inven- 
teurs de  génie,  des  réformateurs  de  la  société,  qu'ils  sont  élevés  à  la  dignité 
de  rois,  d'empereurs,  de  président  de  la  République. 

L'attitude  et  les  réactions  du  délirant  chronique  ambitieux  se  conforment  à 
l'idée  nouvelle  qu'il  a  de  sa  personnalité  :  dans  quelques  cas,  il  ne  fait  pas 
parade  de  ses  idées  de  grandeur,  et  les  dissimule  au  contraire;  pour  les 
découvrir,  il  faut  les  rechercher  avec  soin  (Falret,  Doutrebente). 

Plus  souvent,  il  se  compose  une  attitude  en  rapport  avec  son  nouveau  rôle  : 
il  est  hautain,  dédaigneux,  méprisant,  il  exécute  des  actes  en  relation  avec  le 
pouvoir  imaginaire  qu'il  s'attribue.  «  L'un  ouvre  et  ferme  brusquement  la 
bouche,  croyant  ainsi  écraser  et  avaler  ses  ennemis;  une  autre,  par  la  pression 
de  l'index  sur  le  conduit  auditif,  expulse  de  son  cerveau  la  personnalité  étran- 
gère qui  veut  s'implanter  en  elle  (Magnan  et  Sérieux).  »  Ou  bien  il  se  pare 
des  insignes  de  son  nouveau  rôle,  et,  s'il  est  en  liberté,  va  frappera  la  porte  du 
palais  ou  des  grands  du  jour  pour  réclamer  la  reconnaissance  de  ses  droits.  Il 
écrit  volontiers  et,  dans  de  longs  factums  qu'il  adresse  aux  médecins,  aux  auto 
rites,  quelquefois  aux  journaux,  il  s'efforce  de  légitimer  ses  prétentions,  ou  du 
moins  les  affirme  avec  arrogance. 

4''  Période.  —  Démence.  —  A  la  longue  l'intelligence  des  délirants  chro- 
niques s'atTaiblit  d'une  façon  lente  et  progressive.  Leur  délire  devient  de  plus 
en  plus  confus,  il  est  moins  bien  coordonné  ;  il  consiste  à  ressasser  quelques 
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conceptions  délirantes  stéréotypées;  leur  langage,  qui  se  limite  à  la  répétition 
de  néologismes  toujours  les  mêmes,  leurs  gestes  et  leur  attitude  monotone 
témoignent  d'un  amoindrissement  positif  des  facultés  mentales.  S'agit-il  là 
d'un  véritable  état  de  démence?  M.  Falret(')  ne  le  croit  pas.  «  On  observe,  dit  il, 
dans  tous  les  asiles,  de  vieux  persécutés,  parvenus  aux  périodes  ultimes  de 
leur  maladie,  aliénés  depuis  vingt  ou  trente  ans,  ou  même  davantage,  qui 
conservent,  malgré  l'ancienneté  de  leur  affection,  une  véritable  activité  intel- 
lectuelle, qui  sont  encore  susceptibles  de  causer  très  raisonnablement  sur 
beaucoup  de  sujets  étrangers  à  leur  délire,  et  qui  ne  peuvent  pas  être  appelés 
des  déments,  dans  le  sens  que  nous  avons  l'habitude  d'attacher  à  ce  mot.  » 
Ce  qui  est  certain,  c'est  que  le  délire  de  persécution  à  évolution  systématique 
marche  plus  lentement  et  d'une  façon  plus  inconstante  vers  l'affaiblissement 
accusé  des  facultés  intellectuelles  que  les  autres  vésanies  chroniques.  Toutefois, 
dans  certains  cas,  la  déchéance  mentale  est  assez  marquée  pour  qu'on  soit  en 
droit  de  considérer  la  période  terminale  de  la  maladie  comme  une  période  de 
vraie  démence. 

Marche.  —  Durée.  —  Terminaison.  —  Pronostic.  —  En  étudian 
les  symptômes  du  délire  de  persécution  à  évolution  systématique,  nous  avons 
indiqué  la  marche  de  l'affection.  Nous  n'avons  à  revenir  que  sur  quelques 
points. 

La  maladie  parcourt-elle  fatalement  son  cycle?  ou,  au  contraire,  n'est-elle  pas 
susceptible  de  s'arrêter  dans  son  évolution  et  de  se  fixer,  par  exemple,  à  la 
deuxième  période?  Sur  ce  point  il  n'y  a  pas  accord  entre  lesaliénistes.  D'après 
M.  Magnan,  l'apparition  du  stade  ambitieux  est  obhgée;  d'après  M.  Falret,  au 
contraire,  les  idées  de  grandeur  ne  se  montreraient  que  dans  le  tiers  des  cas. 
La  divergence  de  vues  tient  à  ce  qu'on  ne  s'entend  pas  sur  les  faits  qu'il  con- 
vient de  faire  entrer  dans  le  groupe  que  nous  étudions.  Certains  auteurs,  en 
effet,  ont  de  la  tendance  à  séparer  de  ce  groupe,  pour  les  rejeter  parmi  les 
délires  dits  des  dégénérés,  que  nous  décrirons  plus  loin,  tous  les  déhres  de 
persécution  qui  ne  procèdent  pas  dans  leur  marche  avec  la  régularité  un  peu 
schématique  du  type.  Il  en  résulte  que,  pour  ceux-là,  l'évolution  du  délire 
chronique  est  à  peu  près  uniforme  et  toujours  la  même.  Mais  si  l'on  rapproche 
les  uns  des  autres  les  divers  cas  qui,  par  leur  étiologie,  leur  marche  et  leur 
symptomatologie,  présentent  des  analogies  suffisantes  pour  qu'on  soit  en  droit 
de  les  considérer  comme  constituant  les  individualités  d'un  même  groupe  cli- 
nique, on  arrive  à  cette  conclusion  que  parmi  les  délires  de  persécution  à  évo- 
lution systématique,  dont  la  marche  est  forcément  chronique,  dont  le  pronostic 
est  l'incurabilité,  les  uns  ne  dépassent  pas  la  période  de  persécution,  tandis  que 
les  autres  vont  jusqu'à  la  période  d'idées  ambitieuses  et  même  de  démence. 

Quelle  que  soit  la  phase  à  laquelle  le  délire  chronique  aboutisse,  sa  marche 
est  toujours  lente.  Chaque  période  comprend  une  durée  de  plusieurs  années  : 
la  première,  d'habitude,  est  la  plus  courte;  la  seconde,  la  plus  longue  :  elle  peut 
embrasser  dix,  quinze  et  vingt  ans. 

La  marche,  bien  que  progressive,  n'est  pas  uniforme.  Il  y  a  des  moments 
d'exacerbation  apparente,  des  phases  d'agitation  au  cours  desquelles  les  idées 
morbides  semblent  dominer  plus  impérieusement  l'esprit  du  malade.  En  fait, 
(*)  J.  Falret,  iSoc.  médico-psych.,  29  novembre  1886. 
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elles  se  traduisent  plus  bruyamment,  voilà  tout.  Ces  périodes  d'agitation 
durent  de  quelques  heures  à  quelques  jours.  Chez  les  femmes,  elles  ont  lieu 
principalement  au  moment  des  règles. 

Par  contre,  à  certaines  époques,  sous  l'influence  de  diverses  circonstances, 
voyage,  changement  de  résidence,  isolement,  il  se  produit  des  accalmies  rela- 
tives. Durant  ces  accalmies,  qu'on  a  assez  improprement  appelées  des  rémis- 
sions, le  malade  est  plus  tranquille,  il  affiche  moins  son  délire;  il  lui  arrive 
môme  quelquefois  de  le  dissimuler  avec  soin,  au  point  qu'on  pourrait  à  tort 
penser  qu'il  s'agit  de  guérison  au  moins  temporaire.  Il  faut  distinguer  ces 
périodes  d'accalmie  des  rémissions  vraies  qu'on  observe  assez  souvent 
dans  les  délires  de  persécution  qui  se  rattachent  nettement  à  la  dégéné- 
rescence. 

Maladie  essentiellement  chronique  et  progressive,  le  délire  de  persécution  à 
évolution  systématique  est  une  alTection  incurable.  Les  délires  de  persécution 
qui  guérissent  sont  d'un  autre  ordre,  ce  sont  ceux  qu'on  observe  dans  l'al- 
coolisme subaigu,  dans  certaines  formes  de  mélancolie  ou  chez  certains  dégé- 
nérés. C'est  parce  que  la  distinction  entre  les  diverses  variétés  n'avait  pas  été 
faite  suffisamment  qu'on  a  pu  dire  que  le  délire  de  persécution  guérit  dans  un 
cinquième  des  cas  (Legrand  du  Saulle)  :  le  délire  de  persécution  oui,  non  le 
délire  de  persécution  à  évolution  systématique. 

Diagnostic.  —  Les  persécutés  ont  été  longtemps  et  sont  encore  quelque- 
fois confondus  avec  les  mélancoliques.  Entre  la  mélancolie  et  le  délire  des  per- 
sécutions il  y  a  cependant  des  différences  profondes  de  nature  et  de  sympto- 
matologie.  Le  trouble  fondamental  de  la  mélancolie,  nous  l'avons  vu,  est 
un  trouble  émotionnel  avec  dépression  :  le  délire  est  secondaire,  enté  sur 
l'état  cénesthélique,  tandis  que  chez  les  persécutés  c'est  le  phénomène  pri- 
mordial. Chez  les  mélancoliques  les  idées  fausses  sont  des  idées  de  ruine,  de 
culpabilité,  de  damnation,  non  de  persécution  :  le  mélancolique  s'accuse  lui- 
même,  le  persécuté  accuse  les  autres;  le  premier  est  un  coupable,  le  second 
une  victime;  l'un  est  dans  l'attente  continuelle  des  châtiments  qui  lui  sont 
réservés,  c'est  un  prévenu  (Lasègue),  l'autre  proteste  contre  les  maux  qu'il 
endure,  c'est  un  condamné. 

Toutefois,  chez  certains  mélancoliques,  comme  nous  l'avons  vu,  de  même  que 
chez  quelques  dégénérés  à  malformation  des  organes  génitaux  ou  à  habitudes 
vicieuses,  on  voit  s'organiser  parfois  des  idées  de  persécution  spéciales  qui  au 
premier  abord  pourraient  laisser  croire  qu'on  est  en  face  de  persécutés  vrais. 
Ces  malades  s'imaginent  en  effet  qu'on  les  observe,  qu'on  les  regarde  de  tra- 
vers, qu'on  chuchote  autour  d'eux,  qu'on  fait  à  leur  personne  des  allusions 
blessantes.  Mais  au  fond,  et  c'est  là  ce  qui  les  distingue  des  autres  persécutés, 
ils  s'accusent  eux-mêmes  beaucoup  plus  qu'ils  n'accusent  les  autres.  Si  on  les 
tourne  en  dérision,  si  l'on  parle  mal  d'eux,  si  on  les  regarde  d'un  coup  d'œil 
ironique,  c'est  parce  qu'ils  sont  coupables,  parce  qu'ils  se  sont  mal  comportés, 
parce  qu'ils  ont  une  anomalie  de  conformation  qui  est  pour  eux  un  sujet  de 
souci  et  de  honte.  Ce  sont  des  persécutés  auto-accusateurs  (*),  bien  différents, 

(*)  G.  Ballet,  les  Idées  de  persécution  chez  certains  dégénérés  hypochondriaques  ou 
mélancoliques  (persécutés  auto-accusateurs),  Congrès  de  Blois,  189-2;  et  Un  exhibitionniste 
persécuté  (les  persécutés  auto-accusateurs),  in  Semaine  médicale,  23  mai  1893. 
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par  le  point  de  départ  de  leur  délire  plus  encore  que  par  leur  physionomie  et 
leurs  réactions,  des  délirants  chroniques. 

Le  délire  de  persécution  à  évolution  systématique  pourrait  être  confondu, 
soit  avec  les  idées  de  persécution  qui  surviennent  à  titre  épisodique  dans 
l'alcoolisme  aigu  et  quelques  autres  affections,  soit  surtout  avec  les  délires  de 
persécution  des  dégénérés  qui  lui  ressemblent  quelquefois  de  très  près. 

Dans  V alcoolisme  subaigu  les  idées  de  persécution  sont  sous  la  dépendance 
des  hallucinations,  hallucinations  visuelles,  auditives,  quelquefois  olfactives  et 
gustatives;  elles  sont  en  général,  comme  ces  hallucinations,  multiples  et 
mobiles,  et  s'accompagnent  d'ordinaire  d'un  sentiment  de  terreur.  Tout  autres 
sont  celles  des  persécutés  vrais,  plus  fixes,  mieux  systématisées,  déterminant 
des  inquiétudes  rétrospectives  mais  non  ces  expressions  de  frayeur  qu'on 
observe  dans  l'alcoolisme.  D'ailleurs  le  délire  alcoolique  subaigu  a  d'habitude 
une  durée  courte  (quelques  jours  à  deux  ou  trois  semaines  au  plus)  ;  il  se  com- 
plique de  troubles  digestifs,  d'insomnie,  de  cauchemars,  de  tremblement. 

On  peut  encore  observer  des  idées  de  persécution  transitoire  chez  les  hysté- 
riques à  la  suite  des  crises,  dans  le  goître  exophthalmique,  chez  les  paraly- 
tiques généraux.  Mais  il  s'agit  là  d'incidents  subordonnés  aux  manifestations 
de  la  maladie  principale  et  dont  il  est  facile  de  reconnaître  la  nature. 

Le  diagnostic  le  plus  délicat  est  celui  qui  est  à  faire  entre  le  délire  de  persé- 
cution à  évolution  systématique  et  les  délires  de  persécution  des  dégénérés.  Ce 
diagnostic  est  d'autant  plus  important  que  les  délires  des  dégénérés  guérissent 
souvent  tandis  que  le  délire  chronique  ne  guérit  jamais. 

Il  faut  distinguer  ici  deux  catégories  de  faits  :  tantôt  on  a  affaire  à  des 
délires,  hallucinatoires  ou  non,  qui  s'installent  brusquement,  sont  mal  systéma- 
tisés, disparaissent  aussi  vite  qu'ils  sont  apparus  :  ce  sont  les  délires  d'emblée 
que  nous  décrirons  plus  loin.  Lorsque  ces  délires,  qui  peuvent  se  traduire  par 
des  conceptions  délirantes  de  divers  ordres  (de  persécution,  ambitieuses, 
mystiques,  hypochondriaques),  affectent  la  forme  de  délire  de  persécution,  il 
est  en  général  facile  de  les  différencier  du  délire  chronique  à  évolution  sys- 
tématique, qui  est  aussi  lent  dans  son  évolution  que  les  autres  sont  rapides, 
aussi  bien  systématisé  que  les  autres  le  sont  mal,  aussi  durable  que  les  autres 
sont  transitoires. 

Mais  chez  les  dégénérés  on  observe  souvent  des  délires  de  persécution  qui, 
par  leur  physionomie  générale,  se  rapprochent  d'assez  près  du  délire  chronique 
pour  que  le  diagnostic  différentiel  présente  des  difficultés  réelles.  Pour  quel- 
ques auteurs  (Magnan)  ce  diagnostic  est  cependant  toujours  possible  et  voici 
quels  en  sont  les  éléments  :  1"  chez  les  dégénérés,  hérédité  lourde;  chez  les 
délirants  chroniques,  peu  ou  pas  d'hérédité;  2"  chez  les  dégénérés,  signes  phy- 
siques et  psychiques  de  dégénérescence  (nous  verrons  plus  loin  en  quoi  con- 
sistent ces  signes);  chez  les  délirants  chroniques,  intelligence  saine  jusqu'à 
l'apparition  du  délire;  o"  chez  les  dégénérés,  début  souvent  brusque  des  trou- 
bles mentaux,  quelquefois  pendant  l'enfance  ou  l'adolescence,  fréquemment 
polymorphisme  des  conceptions  délirantes  (par  exemple  simultanéité  des  idées 
ambitieuses  et  des  idées  de  persécution)  qui  ne  suivent  dans  leur  évolution 
aucune  marche  régulière;  chez  les  délirants  chroniques,  début  à  une  époque 
tardive  de  la  vie,  pendant  l'ûge  mûr,  et  évolution  systématique  du  délire; 
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4"  enfin,  chez  les  dégénérés,  le  délire  de  persécution  peut  s'organiser  sans  le 
concours  des  hallucinations;  il  a  pour  base  unique,  dans  quelques  cas,  les 
interprétations  délirantes;  tandis  que  dans  le  délire  chronique,  il  y  a  toujours 
des  hallucinations. 

Ces  caractères  ont  une  réelle  valeur  pour  différencier  les  types  extrêmes, 
notamment  le  délire  de  persécution  à  évolution  systématique  typique  du  délire 
de  persécution  qu'on  rencontre  chez  certains  débiles.  Mais  entre  le  premier  et 
ces  derniers  il  y  a  des  formes  de  transition,  qui  autorisent  à  se  demander  si  le 
délire  chronique  constitue  bien  une  espèce  morbide  à  part  ou  n'est  pas  sim- 
plement la  forme  la  plus  achevée,  la  plus  parfaite,  du  délire  de  persécution  à 
marche  chronique  (').  Quelle  que  soit  l'opinion  qu'on  se  fasse  sur  le  côté  doc- 
trinal de  la  question,  il  n'est  pas  douteux  que  les  signes  différentiels  énumérés 
plus  haut  perdent  une  grande  partie  de  leur  valeur  diagnostique  lorsqu'on  a 
affaire  à  une  des  formes  de  transition  en  question.  Et  il  est  tel  cas  où  l'on  ne 
saurait  dire  avec  quelque  certitude  si  l'on  est  en  présence  du  délire  chro- 
nique ou  d'un  de  ces  délires  de  persécution  à  systématisation  régulière  qu'on 
observe  parfois  chez  les  dégénérés  qui  occupent  les  degrés  élevés  dans 
l'échelle  de  la  dégénérescence  mentale. 

Mais  parmi  les  persécutés  dégénérés  il  est  un  groupe  de  malades  qui,  tout  en 
ressemblant  aux  persécutés  vulgaires,  ont  une  physionomie  bien  à  eux  :  ce  sont 
les  persécutés  persécuteurs.  Nous  les  décrivons  plus  loin.  Nous  rappellerons 
seulement  ici  qu'ils  se  distinguent  des  malades  atteints  de  délire  de  persé- 
cution à  évolution,  systématique  en  ce  qu'ils  n'ont  jamais  d'hallucinations,  ne 
présentent  pas  à  proprement  parler  de  conceptions  délirantes,  sont  anormaux 
par  leurs  actes  plus  encore  que  par  leurs  propos,  et  sont  affectés  d'un  délire 
qui  reste  toujours  le  même  et  n'a  pas  de  tendance  à  évoluer  vers  la  méga- 
lomanie. 

Étiologie.  —  L'étiologie  du  délire  de  persécution  à  évolution  systéma- 
tique est  souvent  obscure,  et  les  renseignements  qu'on  trouve  à  ce  sujet  dans 
la  plupart  des  auteurs  sont  plutôt  de  nature  à  accroître  qu'à  dissiper  cette 
obscurité.  Cela  tient  à  ce  qu'on  n'a  pas  toujours  suffisamment  distingué  les 
délires  de  persécution  à  marche  progressive  et  régulière,  dont  nous  nous  occu- 
pons ici,  de  ceux  qui  se  rattachent  plus  directement  à  la  dégénérescence 
mentale  et  évoluent  d'une  façon  irrégulière  et  souvent  capricieuse. 

Aussi  les  statistiques  relatives  à  la  fréquence  de  l'affection  que  nous  étudions 
pèchent-elles  en  général  par  excès  :  c'est  le  cas  de  celle  de  Lasègue  (14  persé- 
cutés sur  100  aliénés),  de  Legrand  du  Saulle  (16  pour  100),  de  Foville 
(19  pour  100).  Sur  32  000  aliénés  qui  ont  séjourné  à  l'infirmerie  spéciale  du 
dépôt  de  la  Préfecture,  de  1872  à  1885,  Planés  (*)a  compté  2  61 5  persécutés,  soit 
un  peu  plus  de  8  pour  100.  MM.  Christian  et  Rilti,  à  Charenton,  ont  trouvé 
environ  10  pour  100. 

Le  délire  de  persécution  à  évolution  systématique  est  plus  commun  chez  la 
femme  que  chez  l'homme.  On  a  noté  qu'il  était  moins  commun  chez  les  per- 
sonnes mariées  que  chez  les  veufs  et  les  célibataires. 

L'hérédité  tient  ici,  comme  dans  l'étiologie  de  la  plupart  des  psychoses,  une 

(*)  G.  Ballet,  le  Délire  de  persécuLioii  à  évolution  systématique,  in  Progrès  médical,  1892. 
(«    Planés,  Thèse  de  Paris,  1886. 


1148  DES  PSYCHOSES. 

place  prépondérante  parmi  les  causes  prédisposantes.  On  trouve  dans  les 
ascendants  des  malades,  tantôt  des  névroses  (hystérie,  épilepsie),  tantôt  la 
manie  ou  la  mélancolie,  tantôt  le  délire  chronique  lui-même,  plus  rarement  la 
déséquilibration  mentale,  ou  l'alcoolisme.  On  a  dit  que  l'hérédité  des  persé- 
cutés était  en  général  moins  chargée  que  celle  des  dégénérés  (Magnan).  Ce 
qui  paraît  difîerer  dans  les  deux  cas,  c'est  moins  la  tare  héréditaire  elle-même 
que  la  façon  dont  elle  s'est  transmise  aux  descendants.  Tandis  que,  chez  les 
dégénérés,  en  dehors  des  états  délirants,  on  constate  soit  la  faiblesse  intellec- 
tuelle, soit  l'état  de  déséquilibration  qui  exprime  que  le  système  nerveux  s'est 
développé  d'une  façon  défectueuse,  on  ne  trouve  pas  d'ordinaire,  chez  les  per- 
sécutés dont  nous  nous  occupons,  de  stigmates  de  dégénérescences;  le  fait 
toutefois  n'est  pas  constant,  et  un  certain  nombre  d'observations,  celles  de 
Séglas  (*)  notamment,  prouvent  que  les  tares  dégénératives  peuvent  coexister 
avec  le  délire  à  évolution  systématique. 

On  est  mal  fixé  sur  le  rôle  des  causes  occasionnelles  morales  ou  physiques. 
Toutefois  dans  certains  cas  l'éclosion  de  la  maladie  a  paru  succéder  à  des 
ennuis,  des  déceptions,  des  chagrins,  des  préoccupations  de  divers  ordres, 
particulièrement  à  celles  qui  se  rattachent  à  la  perte  d'un  procès  ou  aux  tour- 
ments causés  par  une  naissance  illégitime;  les  enfants  naturels  semblent  en 
effet  plus  prédisposés  que  les  autres  à  la  psychose  progressive.  On  a  fait  aussi 
jouer  un  rôle  à  certaines  malformations  physiques,  particulièrement  aux  mal- 
formations des  organes  génitaux,  aux  habitudes  vicieuses,  à  l'onanisme,  aux 
pertes  séminales.  Rien  n'est  moins  prouvé  que  l'action  de  ces  causes  qui 
peuvent  en  revanche  intervenir  activement  dans  la  genèse  de  certains  délires 
dégénéra  tifs. 

Traitement.  —  Le  délire  de  persécution  à  évolution  systématique  con- 
stitue, nous  l'avons  vu,  une  maladie  à  marche  fatalement  progressive;  c'est 
assez  dire  qu'aucune  médication  n'est  susceptible  d'en  arrêter  l'évolution.  Le 
traitement,  dès  lors,  ne  saurait  être  que  palliatif  :  il  doit  viser  les  indications 
spéciales  qui  se  présentent  au  jour  le  jour. 

Les  médications  systématiques  qu'on  a  tour  à  tour  préconisées  dans  le  but 
d'entraver  les  progrès  de  cette  psychose  ont  donné  plutôt  de  mauvais  que  de 
bons  résultats;  tel  est  le  cas  du  tartre  stibié,  des  purgatifs  répétés,  de  l'hydro- 
thérapie employée  sans  discernement  et  appliquée  à  tous  les  cas  sans  distinction. 
Il  en  est  de  même  des  agents  médicamenteux  (haschich,  datura  stramonium) 
que  Moreau  (de  Tours)  avait  essayes  dans  l'espoir  d'atténuer  les  hallucinations 
en  leur  substituant  des  hallucinations  médicamenteuses.  L'électricité  sous 
forme  de  courants  continus  appliqués  en  permanence,  autour  de  la  tête 
(méthode  d'Hiffelsheim),  le  traitement  moral  et  l'intimidation  sous  la  douche 
(méthode  de  Leuret),  la  suggestion  hypnotique,  n'ont  pas  eu  plus  de  succès. 

L'internement  des  persécutés  s'impose  à  un  double  titre  :  le  malade  une  fois 
séparé  du  monde  extérieur  retrouve  en  général  dans  l'isolement  de  la  maison 
de  santé  un  calme  relatif,  mais,  il  est  vrai,  momentané.  En  outre,  il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  que,  de  tous  les  aliénés,  les  persécutés  sont  les  plus  dangereux; 
lorsqu'ils  en  arrivent  à  désigner  l'auteur  de  leurs  persécutions,  la  séquestration 
devient  urgente,  et  c'est  pour  n'y  avoir  pas  eu  recours  assez  tôt  qu'on  a  eu  si 

(*)  Séglas,  Soc.  médico-psychologique,  1888. 
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souvent  à  déplorer  les  homicides  commis  par  ces  malades.  Au  reste,  la  santé 
de  ces  aliénés  exige  une  surveillance  qu'il  est  difficile  d'exercer  fructueuse- 
ment en  dehors  de  l'asile;  certaines  indications  spéciales  peuvent  résulter  de 
l'état  général  et  nécessitent  l'emploi  des  toniques,  de  l'arsenic,  de  la  douche. 
D'autre  part,  chez  les  malades  qui  sont  poursuivis  par  la  crainte  de  l'empoi- 
sonnement, on  est  souvent  obligé  de  recourir  à  une  sorte  de  contrainte  pour 
les  forcer  à  s'alimenter  d'une  façon  normale,  et  à  faire  des  repas  réguliers. 

Durant  les  périodes  d'excitation,  les  bromures  alcalins,  les  bains,  ont  leur 
utilité;  et  si  l'insomnie  se  montre  à  ce  moment,  ce  qui  n'est  pas  rare,  on  devra 
recourir  aux  hypnotiques,  chloral,  sulfonal,  chloralose. 

En  somme,  la  médication  est  purement  symplomatique  ;  elle  est  destinée  à 
remédier  aux  complications  du  moment,  mais  ne  saurait  viser  à  faire  rétrocéder 
la  maladie. 

Bibliographie.  —  Laskgue,  Du  Délire  dos  persécutions,  in  Arch.  gén.  de  médecine,  février 
1852.  —  Legrand  du  Saulle,  le  Délire  des  persécutions.  1  vol.  in-8,  Paris,  1872.  —  On  trou- 
vera dans  ce  mémoire  et  cet  ouvrage  des  renseignements  sur  le  délire  de  persécution 
envisagé  d'une  façon  générale  plutôt  comme  syndrome  que  comme  espèce  morbide.  En  ce 
(jui  concerne  le  délire  de  persécution  à  évolution  systématique,  il  suffira  de  lire  :  Ritti, 
article  Délire  de  persécution,  in  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales.  Paris.  1887, 
cl  Magnan  et  SÉRIEUX,  le  Délire  chronique  à  évolution  systématique.  Encyclopédie  des  aides- 
mémoire.  Masson,  Paris,  1892.  — On  parcourra  aussi  avec  intérêt  le  mémoire  dé  Christian, 
Des  idées  de  grandeur  chez  les  persécutés,  in  Arch.  de  neurologie,  n°'  06  et  67,  1892. 
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(Dysgénésies  cérébrales   :   Imbécillité,  débilité  et  déséquilil 'ration  mentales.) 

Définition.  —  Les  maladies  mentales  dont  la  description  précède,  qu'elles 
se  développent  ou  non  sous  l'influence  de  causes  occasionnelles,  supposent, 
nous  l'avons  vu,  pour  la  plupart  et  dans  la  majorité  des  cas,  chez  les  individus 
qui  en  sont  atteints,  une  hérédité  défectueuse.  Alors  le  nervosisme  des  parents 
et  peut-être  aussi  leurs  tares  d'autre  nature  se  transmettent  aux  descendants 
sous  la  forme  d'une  prédisposition  qui  se  manifeste  épisodiquement  soit  par 
un  accès  de  manie  ou  de  mélancolie,  soit  par  le  développement  d'une  maladie 
évolutive  ou  durable,  comme  le  délire  de  persécution  progressif  ou  la  folie 
périodique.  Ces  psychoses  sont  donc  le  plus  souvent  des  psychoses  hérédi- 
taires. Mais  dans  l'intervalle  des  accès  épisodiques  ou  avant  le  développement 
de  la  maladie  mentale  chronique,  les  individus  qui  en  sont  affectés  ne  pré- 
sentent aucune  lésion  notable  de  l'intelligence  ou  du  caractère  :  ce  sont  des 
individus  normaux. 

Il  n'en  est  plus  de  même  de  ceux  dont  nous  allons  parler.  Chez  les  déçjé- 
nérés,  en  effet,  les  causes  morbides,  héréditaires  le  plus  souvent,  individuelles 
dans  quelques  cas,  ont  entravé  le  développement  régulier  du  système  nerveux, 
si  bien  que  ces  individus  présentent  à  l'état  permanent  des  tares  intellectuelles 
ou  morales  faciles  à  découvrir  dès  le  jeune  âge.  Ce  sont  des  êtres  psychique- 
ment  et  souvent  aussi  physiquement  anormaux,  chez  lesquels  le  délire  pas- 
sager ou  durable,  lorsqu'il  survient,  n'est  plus  simplement,  comme  dans  les 
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psychoses  précédemment  étudiées,  le  résultat  d'une  prédisposition  latente  jus- 
qu'à sou  éclosion,  mais  l'aboutissant  d'un  état  originel  et  habituel  d'infériorité 
cérébrale  ou  de  déséquilibration  mentale. 

L(?s  dégénérés  sont  assez  communément  désignés  sous  le  nom  d'héréditaires 
et  dans  beaucoup  d'ouvrages  les  deux  expressions  sont  tenues  pour  syno- 
nymes. A  notre  avis  cette  synonymie  n'est  pas  exacte  et  elle  est  de  nature  à 
jeter  la  confusion  dans  l'esprit  :  l'expression  héréditaire  implique  une  notion 
éliologique,  celle  de  dégénérés  une  notion  symptomatique.  D'ailleurs  tous  les 
dégénérés,  comme  on  va  le  voir,  ne  sont  pas  des  héréditaires,  et  il  s'en  faut, 
nous  l'avons  montré,  que  tous  les  héréditaires  soient  des  dégénérés. 

Cette  dernière  expression  s'applique  exclusivement  aux  individus  affectés  de 
développement  incomplet  ou  défectueux  du  cerveau,  qu'elle  qu'en  soit  la  cause, 
héréditaire  ou  autre.  Ce  vice  de  développement  se  traduit  d'ailleurs  beaucoup 
moins  par  des  caractères  anatomiques  que  par  le  fonctionnement  vicieux  de 
l'organe. 

Morel  (')  le  premier  a  appelé  l'attention  sur  les  causes  qui  le  produisent  et 
sur  les  symptômes  par  lesquels  il  se  révèle.  Après  lui  M.  Magnan  (*)  s'est  par- 
ticulièrement attaché  à  mettre  en  relief  les  caractères  de  la  dégénérescence 
mentale  et  des  délires  dégénératifs. 

Étiologie.  —  a.  Uhérédité  domine  l'étiologie  de  tous  les  états  dégénératifs  ; 
elle  la  domine  à  ce  point  qu'on  l'a  considérée  à  tort,  nous  l'avons  dit,  comme 
l'élément  nécessaire  indépendamment  duquel  il  n'y  aurait  pas  de  dégéné- 
rescence possible.  Quelles  que  soient  les  réserves  que  commande  cette  opinion 
beaucoup  trop  exclusive,  il  n'est  pas  douteux  que  la  majorité  des  dégénérés 
soient  des  héréditaires;  mais  il  faut  s'entendre  sur  la  signification  de  ce  mot. 

11  ne  s'agit  pas  ici,  au  moins  en  général,  d'hérédité  homologue,  mais  de  la 
transmission  aux  descendants  d'un  vice  originel  dépendant  d'affections  très 
diverses  des  générateurs.  Ces  affections  sont  le  plus  souvent  d'ordre  nerveux; 
affections  organiques  comme  l'ataxie  ou  la  paralysie  générale  ;  névroses  comme 
l'épilepsie,  l'hystérie,  la  chorée;  maladies  mentales  de  divers  ordres  ou  simple- 
ment originalité  et  bizarrerie  de  caractère.  Dans  ce  cas  on  a  affaire  à  l'hérédité 
neuro-pathologique.  Morel,  qui  l'un  des  premiers  s'est  attaché  à  mettre  en 
relief  le  rôle  de  l'hérédité  dans  la  genèse  des  dégénérescences  de  l'espèce, 
avait  cherché  à  préciser  les  lois  de  la  transmission  héréditaire.  La  dégéné- 
rescence serait,  suivant  lui,  la  conséquence  de  l'aggravation  progressive  de 
génération  en  génération  des  tares  transmises.  A  l'origine  on  aurait  affaire  à 
la  simple  exagération  du  tempérament  nerveux,  plus  tard  aux  grandes 
névroses,  hystérie,  épilepsie,  hypochondrie,  à  un  troisième  degré  aux  diverses 
formes  de  la  folie,  enfin  à  l'imbécillité  et  à  l'idiotie,  terme  ultime  de  la 
déchéance  de  l'espèce  qui  serait  alors  frappée  de  stérilité  et  incapable  de  se 
reproduire.  En  fait,  les  choses  ne  se  passent  pas  habituellement  avec  la  régu- 
larité indiquée  par  Morel.  L'intervention  dans  l'acte  de  la  procréation  d'un 
conjoint  robuste  et  indemne  de  tare,  suffît  souvent  à  atténuer  sinon  à  annihiler 

(')  Morel,  Traité  des  dégénérescences  de  l'espèce  humaine,  Paris,  1857,  et  Traité  des  mala- 
dies mentales,  Paris,  1860,  p.  571  et  suiv. 

(*)  Magnan,  Son.  médico-psycliol.  de  Paris,  1886,  et  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  men 
taies,  Paris,  1.S95,  p.  157  et  suiv. 
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l'influence  défavorable  de  l'autre  conjoint.  Aussi  la  dégénérescence  n'est-elle 
pas  fatalement  progressive,  une  heureuse  sélection  pouvant  l'enrayer  dans  sa 
marche. 

Mais  ce  ne  sont  pas  seulement  les  maladies  nerveuses  des  parents  qui  sont 
susceptibles  de  la  produire.  Certaines  intoxications  chroniques  impriment  à 
l'organisme  des  générateurs  des  modifications  dont  peut  se  ressentir  leur  des- 
cendance. Parmi  celles-ci  Valcoolisme  occupe  la  première  place.  Son  influence 
sur  la  genèse  des  diverses  formes  de  dégénérescence,  particulièrement  de 
l'idiotie,  n'est  plus  à  démontrer  (').  Il  est  probable  que  l'imprégnation  habituelle 
de  l'organisme  par  le  plomb,  l'opium  et  divers  autres  toxiques  produit  des 
résultats  analogues.  Mais  c'est  un  point  sur  lequel  nous  n'avons  que  des  ren- 
seignements très  insuffisants. 

Il  en  est  de  même  des  maladies  chroniques  autotoxiques,  goutte,  diabète. 
M.  Charcot  s'est  attaché  à  montrer  l'étroite  relation  qui  existe  entre  cette  der- 
nière afl'ection  chez  les  ascendants  et  les  troubles  nerveux  de  divers  ordres  des 
descendants. 

Les  maladies  infectieuses  peuvent  aussi  placer  les  parents  dans  des  condi- 
tions qui  les  rendent  inaptes  à  engendrer  un  produit  bien  constitué.  C'est  au 
moins  le  cas  pour  la  syphilis.  Il  nous  paraît  avéré  que  les  rejetons  de  sujets 
syphilitiques,  sans  présenter  eux-mêmes  aucun  signe  de  la  maladie  spécifique 
indiquant  que  celle-ci  se  soit  transmise  en  nature,  peuvent  être  frappés  de 
déchéance  physique  et  intellectuelle.  Ils  sont  tantôt  bornés  et  incapables, 
tantôt  imbéciles  ou  idiots  (Fournier*). 

On  voit  par  ce  qui  précède  que  le  mot  hérédité  appliqué  à  l'étude  des  dégé- 
nérescences doit  être  compris  dans  un  sens  très  large,  et  l'on  entrevoit  pour- 
quoi les  enquêtes  dans  lesquelles  on  se  borne  à  rechercher  l'hérédité  nerveuse 
restent  souvent  infructueuses. 

On  a  noté  depuis  longtemps  l'influence  fâcheuse  des  mariages  consanguins; 
c'est  un  fait  aujourd'hui  démontré  que  la  consanguinité  ne  constitue  pas  par 
elle-même  une  condition  mauvaise  de  génération;  mais  elle  transmet  avec  plus 
de  sûreté  les  caractères  communs  aux  deux  conjoints.  Voilà  pourquoi  dans  les 
familles  qui  sont  aff'ectées  de  tares  nerveuses  ou  autres  elle  concourt  puissam- 
ment à  la  déchéance  de  la  famille. 

C'est  aussi  un  fait  acquis  qu'une  trop  grande  différence  d'âge  entre  le  mari 
et  la  femme  expose  les  enfants  nés  de  cette  union  mal  assortie  aux  divers  vices 
dégénératifs. 

h.  En  dehors  de  tout  état  pathologique  habituel  les  parents  peuvent  engen- 
drer des  enfants  mal  constitués  s'ils  se  trouvent  dans  des  conditions  mauvaises 
au  moment  du  coït  fécondant.  Cette  notion  est  fort  ancienne.  Hésiode  recom- 
mandait de  s'abstenir  du  coït  au  retour  des  cérémonies  funèbres.  Sans  remonter 
aussi  loin,  les  chroniqueurs  rapportent  qu'un  des  enfants  adultérins  de 
Louis  XIV,  atteint  de  débilité  mentale,  reçut  le  nom  d'  «  enfant  du  .Jubilé  » 
parce  qu'il  avait  été  conçu  pendant  une  crise  de  larmes  de  Mme  de  Montespan, 

(*)  Voir  à  cet  égard  P.  Sollier,  Du  rôle  de  l'hérédité  dans  l'alcoolisme.  Paris,  1889,  et 
Legrain,  Hérédité  et  alcoolisme.  Paris,  188'.). 

(*)  FouRNiER,  Influence  dystrophique  de  l'hérédo-sypliilitique,  in  Médecine  moderne, 
1890. 
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vivement  émue  par  les  cérémonies  du  Jubilé.  On  a  avancé  que  les  enfants 
légitimes  sont  souvent  inférieurs  aux  enfants  naturels,  parce  qu'ils  sont, 
comme  il  est  dit  dans  la  Folie  d'Érasme,  «  le  fruit  d'un  ennuyeux  devoir  con- 
jugal ».  Dans  le  Roi  Lear  de  Shakespeare,  le  bâtard  invoque  le  fait  en  sa  faveur 
et  de  fait  l'histoire  semble  lui  donner  raison  :  il  suffit  pour  s'en  convaincre 
de  comparer  don  Juan  d'Autriche  à  Philippe  II,  Vendôme  à  Louis  XIII.  Mais, 
pour  envisager  des  faits  plus  précis  et  de  tous  les  jours,  il  est  aujourd'hui 
bien  établi  que  les  enfants  conçus  pendant  un  accès  d'ivresse  du  père  ont  des 
chances  sérieuses  de  naître  idiots,  épileptiques  ou  débiles (').  M.  Christian  a 
justement  rappelé  ces  faits  dans  la  discussion  soulevée  à  la  Société  médico- 
psychologique  sur  les  folies  héréditaires (-). 

c.  Les  émotions,  les  frayeurs  à  plus  forte  raison,  les  traumatismes  et  les 
maladies  survenues  chez  la  mère  au  cours  de  la  grossesse,  exercent  souvent 
une  influence  fâcheuse  sur  le  développement  de  l'enfant.  Les  expériences  de 
Dareste,  celles  plus  récentes  de  Chabry,  ont  établi  qu'on  pouvait  fabriquer  à 
volonté  des  monstruosités  en  lésant  artificiellement  le  produit  de  la  concep- 
tion. Les  faits  cliniques  prouvent  que  les  maladies  fœtales  constituent  une  cause 
très  réelle  sinon  très  fréquente  de  dégénérescence  (Bouchereau). 

(/  Il  en  est  de  même  des  maladies  infantiles  (Lasègue,  Gotard).  Les  dégé- 
nérés «  sont  avant  tout,  dit  Cotard(^),  des  congénitaux,  des  infantiles  ou  même 
des  juvéniles;  leur  propre  caractère  est  d'avoir  été  frappés  pendant  la  période 
de  croissance  et  de  présenter  par  conséquent  des  arrêts  de  développement  et 
des  malformations  aussi  bien  au  physique  qu'au  moral  ».  Quant  à  la  nature 
des  maladies  qui  sont  susceptibles  d'amener  de  telles  conséquences,  la  lumière 
est  loin  d'être  complète  :  on  a  invoqué  le  traumatisme  d'abord,  puis  les  mala- 
dies fébriles  aiguës,  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  fièvre  typhoïde  ;  la  diphthérie, 
la  fièvre  rémittente,  la  vaccine,  les  oreillons,  la  coqueluche.  Il  y  a  certaine- 
mont  un  tri  à  faire  parmi  ces  affections  multiples  dont  l'action  n'est,  pas  pour 
toutes  au  moins,  bien  établie.  S'il  est  souvent  possible  de  faire  remonter  à  une 
maladie  infantile,  caractérisée  notamment  par  de  la  fièvre,  des  convulsions,  le 
point  de  départ  des  désordres  cérébraux,  il  n'est  pas  toujours  facile,  tant  s'en 
faut,  d'indiquer  la  nature  de  cette  maladie.  La  fièvre  typhoïde,  pour  la  seconde 
enfance,  est  une  des  affections  dont  l'influence  étiologique  est  la  mieux 
établie.  Quant  à  la  syphilis  héréditaire,  son  action  paraît  positive  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas. 

Symptomatologie . 

I.  — MALFORMATIONS  PHYSIQUES  (Stigmates  physiques  de  dégénérescence)  (Magnan). 

Lesdysgénésies  cérébrales  coïncident  assez  communément  avec  certaines  mal- 
formations physiques  quisontcomme  la  révélation  extérieuredu  développement 
défectueuxde  l'organisme.  Ces  malformations  sont  en  général  d'autant  plus accu- 

(')  Voir  à  cet  égard  Cn.  Férk,  Communications  à  la  Société  de  Inulogie,  février  4894.  — 
Malformations  produites  ]»ar  irn])régnalion  par  l'alcool  des  œufs  fécondés. 

(*)  Ann.  médicu-psych.,  1881»,  t.  II,  p.  '254  et  .suiv. 

(')  J.  CoTARD,  Soc.  médico-psijch.,  26  janvier  1886,  in  Amiales  médico-psych.,  1886,  t.  I, 
p.  427  et  suiv. 
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sées  qu'on  a  alTaire  à  des  individus  occupant  les  plus  bas  échelons  delà  dégéné- 
rescence. On  les  trouve  particulièrement  chez  les  idiots,  mais  elles  ne  sont  pas 
rares  chez  les  imbéciles  ou  les  simples  débiles;  on  peut  môme  rencontrer  quel 
(jues-uncs  d'entre  elles  chez  les  dégénérés  dits  supérieurs. 

Nous  nous  contenterons  d'énumérer  ces  malformations  en  nous  arrêtant 
seulement  à  la  description  de  quelques-unes  plus  inqiortantes  que  les  autres 
par  leur  fréquence  et  moins  connues. 

a.  Crâne.  Les  vices  de  conformation  du  crâne  qu'on  peut  observer  auxdivers 
degrés  de  la  dégénérescence  sont  nombreux  et  variables.  Les  principaux  sont 
les  suivants  :  1"  La  macrocéphalie.  Elle  peut  être  due  à  une  simple  hypertrophie 
du  cerveau,  mais  d'habitude  elle  est  la  conséquence  de  l'hydrocéphalie  :  le 
volume  de  la  tête  dans  ce  dernier  cas  peut  être  énorme,  les  bosses  frontales  et  parié- 
tales sont  proéminentes,  la  suture  et  les  fontanelles  considérablement  élargies. 
!2°  La  microcéphalie.  On  peut  admettre  avec  Broca  des  microcéphales  vrais  et 
des  demi-microcéphales.  Chez  les  derniers  la  capacité  crânienne  est  inférieure 
à  1150  centimètres  cubes  et  la  circonférence  horizontale  moindre  de  480  milli- 
mètres chez  l'homme  adulte  et  de  475  chez  la  femme  ;  chez  les  microcéphales 
vrais  la  capacité  du  crûne  peut  n'être  pas  supérieure  à  .^00  centimètres  cubes 
et  sa  circonférence  à  ^2  centimètres.  D'après  M.  Ducatte,  tout  crâne  dont  le 
pourtour  est  moindre  de  48  centimètres  ne  peut  appartenir  qu'à  un  imbécile  ou 
un  idiot,  o"  h'acrocéphalie  :  crâne  pointu,  en  pain  de  sucre.  4"  La  plalycéphalie 
ou  crâne  aplati  au  sommet.  5«  La  plagiocéphalie,  crâne  asymétrique  à  déforma- 


Fio.  21-2.  —  Oreille  normale.  — 
a,  hélix  ;  6,  racine  de  l'hélix  ; 
c,  anthélix;  ri,  Iragus  ;  e,  an- 
titras^us. 


FiG.  213.  —  a,  hélix  non  ourlé  ; 
b,  tubercule  de  Darwin. 


FiG.  214.  —  o,  lobule  adhérent; 
6,  prolongement  de  la  racine 
de  l'hélix  qui  sépare  la  con- 
que en  deux  parties. 


tion  oblique  ovalare.  6°  La  scaphocéphalie  :  crâne  en  forme  de  carène  de  navire. 

On  constate  quelquefois  des  vices  d'implantation  des  cheveux  (anomalies 
du  tourbillon,  qui  peut  être  double  ou  rejeté  de  côté)  ;  du  vitiligo  du  cuir 
chevelu  avec  défaut  de  pigmentation  de  la  mèche  qui  en  émane  (mèche 
blanche). 

b.  Face.  —  J°  Asymétrie  faciale  coïncidant  d'ordinaire  avec  une  asymétrie 
cânienne  (Lasègue)  ;  2»  prognathisme    des    mâchoires;    3"  développement  et 

TRAITÉ    DE   MÉDECINE.   —   VI.  75 
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implantation  vicieux  des  dents  (')  ;  4°  voûte  palatine  asymétrique,  rétrécie  ou 
oo-ivale;  5°  bec-de-lièvre  avec  ou  sans  perforation  de  la  voûte  palatine; 
6"^  surdi-mutité,  bégayement,  blésité;  7°  strabisme,  pupilles  ovalaires  à  grand 
axe  convergent  vers  la  racine  du  nez,  coloboma  de  l'iris,  pigmentation  irrégu- 
lière de  l'iris  ou  de  la  choroïde,  albinisme,  rétinite  pigmentaire,  émergence 
irrégulière  de  l'artère  centrale  de  la  rétine  (Magnan);  8"  anomalies  du  déve- 
loppement de  l'oreille.  Ces  anomalies  figurent  au  premier  rang  des  stigmates 
physiques  de  dégénérescence  :  elles  sont  particulièrement  intéressantes  à  con- 
naître, parce  qu'elles  constituent  souvent  chez  les  dégénérés  supérieurs  In 
seule  malformation  constatable.  Les  principales  sont  les  suivantes  :  grandes 
oreilles  détachées  de  la  tête  (oreilles  en  anses  de  panier)  ;  défaut  de  l'ourlet  de 
l'hélix,  développement  anormal  du  tubercule  de  Darwin,  prolongement  de  la 
racine  de  l'hélix  qui,  rejoignant  l'anthélix,  sépare  ainsi  la  conque  en  deux 
parties  (Féré  et  Huet)  ;  atrophie  ou  disparition  du  lobule  de  l'oreille  (Morel); 
adhérence  anormale  du  lobule  (*)  (fig.  212,  213,  214). 

c.  Thorax  et  abdomen.  —  1°  Développement  inégal  des  deux  moitiés  du  tronc; 
2°  gynécomastie  chez  l'homme  (développement  exagéré  des  seins)  {'); 
5»  hernies  congénitales;  4»  spina-bifida;  5*>  bassin  élargi  à  forme  féminine 
chez  l'homme. 

cl.  Organes  génitaux.  —  Épispadias,  hypospadias,  atrophie  des  testicules  et 
de  la  verge,  verge  anormalement  développée,  hermaphrodisme. 

e.  Membres.  —  Sexdigitisme.  Pied  bot. 

f.  Peau.  —  Vitiligo.  Ichthyose. 

g.  Anomalies  des  organes  internes.  —  Persistance  du  trou  de  Botal,  ano- 
malies artérielles  importantes,  multiplicité  des  reins  ou  soudure  anormale  des 
deux  reins,  transposition  des  viscères,  aplasie  partielle  des  organes  génitaux 
internes  (Pozzi). 

Pour  compléter  l'énumération  des  anomalies  de  développement  qui 
^'observent  dans  toute  la  série  de  la  dégénérescence,  mais  à  un  degré  de 
fréquence  beaucoup  plus  grand  chez  ceux  qui  occupent  le  bas  de  l'échelle,  il 
convient  de  signaler  encore  ici  le  nanisme  et  l'infantilisme.  L'infantilisme 
(Lorain),  qui  est  compatible  avec  un  degré  d'intelhgencc  assez  élevé,  se  carac- 
térise par  le  développement  incomplet  de  l'individu,  qui  conserve  un  aspect 
infantile  jusque  dans  l'âge  adulte;  les  formes  sont  mal  dessinées,  la  taille 
plutôt  petite,  le  système  pileux  rudimentaire,  les  organes  génitaux  peu  volu- 
mineux, la  voix  grêle.  Quant  au  nanisme,  il  constitue,  lui  aussi,  un  phénomène 
accidentel,  une  anomalie  due  à  un  vice  originel,  une  monstruosité  :  il  y  a  des 
peuples  où  la  taille  est  peu  élevée  (Obongos  au  Gabon),  mais  il  n'y  a  pas  de 
peuples  de  nains.  Les  tentatives  de  sélection  qui  ont  été  entreprises,  notamment 
par  Pierre  le  Grand,  pour  constituer  une  race  naine,  ont  misérablement  avorté. 
Les  nains  sont  en  général  mal  constitués  pour  vivre,  souvent  rachitiques, 
quelquefois  d'une  intelligence  assez  bornée  :  ils  meurent  habituellement  jeunes; 
ce  sont  bien  des  dégénérés. 

(»)  Alice  Sollieb,  De  l'état  de  la  dentition  chez  les  enfants  idiots  et  arriérés.    Thèse  de 
Paris,  1887-H8. 
(*)  Ch.  Féré  et  Séglas,  Revue  d'anthropologie,  iSHi).  —  Frigerio,  l'Oreille  externe,  1888. 
(*)  Em.  Laurent,  les  Gynécomastes.  Thèse  de  Paris,  1887-88. 
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Nous  nous  sommes  attaché  à  énumérer  les  diverses  malformations  phy- 
siques qu'on  peut  rencontrer  chez  les  dégénérés.  Toutes  n'ont  pas  la  môme 
importance  comme  auxiliaires  du  diagnostic  de  l'état  mental.  Les  plus  accusées 
et  les  plus  graves  (déformations  monstrueuses  de  la  tête,  bec-de-lièvre,  pied  bot, 
spina-bifida,  etc.)  ne  sont  pas  celles  qui  présentent  le  plus  d'intérêt  en  clinique 
psychiatrique.  Ces  dernières,  en  effet,  se  rencontrent  surtout  aux  bas  degrés  de 
l'échelle  des  dégénérescences,  chez  les  idiots  notamment  :  le  défaut  de  déve- 
loppement des  facultés  intellectuelles  est  alors  assez  marqué  pour  se  révéler 
du  premier  coup  à  l'observateur.  Il  n'en  est  pas  de  même  aux  degrés  élevés  dç 
cette  échelle.  Alors  la  constatation  de  certaines  anomalies  physiques  vient  en 
aide  à  celle  des  anomalies  psychiques  en  même  temps  qu'elle  concourt  à  en  pré- 
ciser la  nature  et  l'origine.  Mais  les  anomalies  qu'on  observe  dans  ce  cas  sont 
en  général  légères  et  demandent  à  être  recherchées  avec  soin  (vices  de  dévelop- 
pement du  pavillon  de  l'oreille,  asymétrie  faciale  et  crânienne,  voûte  palatine 
ogivale).  D'ailleurs  ces  malformations  constituent  non  une  preuve,  mais  une 
simple  présomption  de  dégénérescence  mentale.  On  les  rencontre  chez  des 
individus  qui  ne  présentent  aucune  tare  psychique  appréciable.  Une  statistique 
comparée  faite  sur  les  malades  de  l'hôpital  Saint-Antoine  et  sur  ceux  du 
service  de  la  clinique  à  l'asile  Sainte-Anne,  nous  a  montré  qu'elles  étaient 
seulement  environ  deux  fois  plus  nombreuses  à  l'asile  qu'à  l'hôpital.  Le 
développement  de  la  face  et  du  crâne  ou  celui  d'autres  organes  peut  donc  être 
défectueux  sans  qu'il  en  soit  fatalement  de  môme  de  celui  du  cerveau.  Les 
malformations  physiques,  particulièrement  celles  des  organes  génitaux,  de  la 
voûte  palatine,  du  crâne,  de  la  face  et  des  oreilles,  n'en  constituent  pas  moins^ 
lorsqu'elles  existent,  une  présomption  sérieuse  de  dysgénésie  cérébrale  conco- 
mitante. 

II.  —  ÉTAT  MENTAL  DES  DÉGÉNÉRÉS 

Les  dysgénésies  cérébrales,  qui  coïncident  fréquemment  avec  une  ou 
plusieurs  des  malformations  physiques  précédemment  énumérées,  se  tra- 
duisent par  un  état  mental  particulier  dont  la  physionomie  varie  d'un  individu 
à  un  autre  et  qui  constitue  une  manière  d'être  anormale  et  permanente .  Les 
sujets  affectés  de  cette  tare  psychique  sont  plus  aptes  que  d'autres  à  délirer,  et 
leur  délire,  passager  ou  durable,  présente  des  caractères  assez  spéciaux  :  il! 
constitue  un  accident  possible  mais  non  fatal  de  la  dégénérescence.  Nous 
étudierons  séparément  l'état  mental  permanent  et  habituel  des  dégénérés,  et  le 
délire,  qui,  lui,  est  accidentel  et  contingent. 

Nous  classerons  sous  les  trois  chefs  suivants  les  anomalies  psychiques  par 
lesquelles  se  traduisent  les  dysgénésies  cérébrales  :  anomalies  àeV intelligence, 
anomalies  du  caractère  et  de  la  conduite,  anomalies  de  Vémotivité  et  de  la  volonté. 

A.  Anomalies  de  rintelligence.  —  L'intelligence  chez  les  dégénérés  peut 
être  nulle,  faible  ou  simplement  mal  équilibrée.  Suivant  le  degré  de  dévelop- 
pement de  cette  faculté,  on  a  réparti  les  individus  de  cette  catégorie  en  quatre- 
groupes  :  les  idiots,  les  imbéciles,  les  débiles,  les  dégénérés  supérieurs  ou 
déséquilibrés  simples  (Magnan). 

Vi'Jiot  occupe  le  plus  bas  degré  de  l'échelle.  Chez  lui  les  facultés  iritelléc- 
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tuelles  sont  à  l'état  tout  à  fait  embryonnaire.  L'arrêt  du  développement 
cérébral  chez  les  infirmes  de  cet  ordre  tient  à  l'existence  de  lésions  cérébrales 
relativement  grossières,  constatables  aussi  bien  macroscopiquement  que 
raicroscopiquement  :  l'étude  de  l'idiotie  et  des  lésions  qui  lui  servent  de 
substratum  a  été  faite  en  un  autre  endroit  de  cet  ouvrage. 

V imbécile  est  en  général  considéré  comme  un  idiot  «  élevé  en  dignité  ».  Il 
serait  au  second  degré  dans  la  hiérarchie  des  dégénérés.  Cette  manière  de  voir 
n'est  peut-être  pas  absolument  fondée;  entre  l'imbécillité  et  l'idiotie  il  semble 
y  avoir  plus  qu'une  diflerence  de  degré,  une  différence  de  nature.  L'idiotie  et 
l'imbécillité  seraient  deux  dégénérescences  absolument  distinctes  :  l'une  orga- 
nique, l'autre  fonctionnelle;  l'une  pathologique,  l'autre  évolutive.  Chez  l'idiot 
on  rencontre  toujours  des  lésions  et  le  plus  souvent,  nous  l'avons  dit,  de 
grosses  lésions;  chez  l'imbécile  ces  lésions  sont  exceptionnelles  :  s'il  en  existe 
elles  sont  très  légères,  souvent  elles  sont  récentes.  «  L'imbécillité  nous  appa- 
raît donc  comme  une  affection  mentale  due  probablement  à  un  trouble  fonc- 
tionnel, mais  non  à  une  lésion  organique  des  centres  nerveux.  Elle  constitue  le 
degré  le  plus  inférieur  de  la  débilité  mentale,  dont  elle  se  rapproche  absolu- 
ment au  point  de  vue  psychologique.  Elle  rentre  dans  le  cadre  des  psycho- 
pathies  dégénératives,  où  elle  forme  un  type  à  part.  L'idiotie  au  contraire  n'est 
pas  une  entité  morbide  ;  ce  n'est  qu'un  symptôme  d'une  affection  organique 
des  centres  nerveux  survenue  dans  l'enfance,  et  n'empruntant  ses  caractères 
spéciaux  qu'à  cette  circonstance  étiologique  (')  »  (Sollier). 

Quelle  que  soit  l'opinion  qu'on  se  fasse  sur  cette  question  doctrinale  encore 
controversée,  l'imbécile  présente  à  leur  degré  le  plus  accusé  les  anomalies 
physiques  et  psychiques  qu'on  retrouve  plus  ou  moins  atténuées  chez  le  débile 
et  le  déséquilibré  simple.  Au  point  de  vue  physique,  on  ne  trouve  pas  chez  lui 
d'ordinaire  les  vices  de  développement  quelquefois  monstrueux  qu'on  rencontre 
communément  chez  l'idiot  (division  de  la  voûte  palatine  et  du  voile  du  palais, 
développement  incomplet  des  organes  des  sens,  surdi-mutité,  hémiplégies,  con- 
tractures, etc.).  Mais  s'ils  se  rapprochent  moins  de  la  monstruosité,  les  stigmates 
physiques  sont  pourtant  fréquents  et  nombreux  :  petitesse  du  crâne,  asymétrie 
de  la  face,  prognathisme,  obésité  et  vices  de  prononciation,  implantation  vicieuse 
et  malformation  des  oreilles,  développement  incomplet  ou  exagéré  des  organes 
génitaux,  etc. 

Quant  à  l'intelligence,  elle  est  rudimentaire,  mais  non  absente.  L'attention 
est  des  plus  instables;  les  perceptions  sensorielles  ont  lieu,  mais  les  sensations 
sont  souvent  mal  interprétées;  la  mémoire  est  lente  et  manque  de  sûreté, 
cependant  quelques  imbéciles  ont  une  mémoire  partielle  remarquablement 
développée,  celle  par  exemple  des  mots,  des  chiffres,  des  dates.  La  logique  est 
des  plus  faibles  et  le  raisonnement  presque  toujours  faux.  L'instruction  dont 
ces  infirmes  sont  susceptibles  est  très  limitée  :  on  peut  leur  apprendre  à  lire 
et  à  écrire,  les  initier  à  certains  travaux  manuels,  leur  enseigner  un  peu  de 
musique,  mais  dans  ces  diverses  voies  ils  ne  s'élèvent  jamais  bien  haut.  Ils 
sont  le  plus  souvent  inaptes  au  calcul  :  s'ils  arrivent  à  compter  assez  correc- 
tement jusqu'à  un  chiffre  plus  ou  moins  élevé,  ils  sont  incapables  de  combiner 

(*)  P.  Sollier, l'Idiotie  eirimbécillité  au  point  de  vue  nosographique,  in  Arch.  de  neurolo 
gie,  janvier  1894,  n-  85,  et  Psychologie  de  l'idiot  et  de  l'imbécile,  Thèse  de  Paris,  1891. 
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les  nombres  et  hésitent  devant  une  soustraction  ou  une  addition  fort  simples. 
Tout  leur  savoir  se  borne  aux  notions  concrètes,  ils  ne  peuvent  s'élever  jusqu'à 
la  généralisation.  Ils  agissent  machinalement;  l'initiative  raisonnée  leur  fait 
défaut;  quand  ils  se  risquent  à  en  avoir,  ils  font  preuve  d'une  activité  brouil- 
lonne, avec  eux  on  ne  peut  compter  sur  une  conduite  suivie  et  régulière.  Quel- 
quefois bavards,  ils  émaillent  leur  conversation  de  saillies  et  de  mots  d'esprit 
qui  pourraient  au  premier  abord  faire  illusion  ;  mais  la  forme  du  discours  ne 
sert  qu'à  mieux  faire  ressortir  le  vide  du  fond,  les  lacunes  profondes  de  l'intel- 
ligence, le  défaut  presque  absolu  de  jugement. 

Chez  eux  les  instincts  et  le  sens  moral  sont  au  niveau  des  facultés  intellec- 
tuelles. Disons-en  quelques  mots  ici  pour  n'avoir  plus  à  y  revenir  par  la  suite, 
car  les  détails  que  nous  donnons  plus  loin  sur  les  troubles  du  caractère  et  de 
la  conduite  chez  les  dégénérés  s'appliquent  particulièrement  aux  débiles  et 
aux  déséquilibrés.  Les  instincts  de  l'imbécile  sont  ordinairement  mauvais  et 
vicieux.  Egoïste  par  excellence,  il  est  insensible  à  la  douleur  morale  et  ressent 
au  contraire  vivement  la  douleur  physique  ;  il  a  le  sentiment  exagéré  du  dan- 
ger. Il  n'est  ni  généreux  ni  compatissant.  Vaniteux  et  souvent  plein  de  préten- 
tion, il  est  menteur,  gourmand,  poltron,  paresseux.  Il  se  livre  communément 
aux  excès  alcooliques  ou  génésiques;  il  est  coutumier  de  la  pédérastie  et  de 
l'onanisme.  Pour  satisfaire  ses  passions  brutales  il  ne  recule  pas  devant  les 
actes  de  violence  ;  c'est  un  être  anti-social  par  opposition  à  l'idiot,  qui  serait 
plutôt  un  extra-social  (Sollier). 

Chez  le  débile  on  retrouve  les  mêmes  vices  intellectuels  que  chez  l'imbécile, 
mais  moins  accusés  et  variables  d'ailleurs  quant  au  degré,  suivant  qu'on  envi- 
sage les  débiles  les  plus  l'approchés  des  imbéciles  ou  ceux  qui,  plus  élevés 
dans  l'échelle,  confinent  aux  simples  déséquilibrés.  Là  encore  ce  qui  frappe 
c'est  la  difficulté  que  ces  infirmes  éprouvent  à  s'assimiler  les  notions  qu'on 
leur  fournit;  ils  suivent  péniblement  les  classes  des  enfants  de  leur  âge;  ils  se 
font  remarquer  principalement  par  la  faiblesse  de  leur  mémoire,  ou  ils  n'ont  à 
leur  service  qu'une  mémoire  partielle,  celle-là  quelquefois  brillante,  mé- 
moire des  dates,  des  chiffres,  des  termes  géographiques.  Le  jugement  est  par- 
ticulièrement faible;  ils  se  font  l'écho  machinal  des  idées,  des  opinions  qu'ils 
entendent  émettre,  mais  sont  incapables  d'une  appréciation  personnelle  rai- 
sonnée. Ils  sont  d'ordinaire  très  crédules  et  sont  les  adeptes-nés  des  croyances 
superstitieuses  et  mystiques.  Ils  sont  inaptes  à  généraliser  mais  arrivent  sou- 
vent à  posséder  un  assez  grand  nombre  de  notions  de  détail;  ce  sont  quel- 
quefois des  manœuvres  assez  habiles  à  la  condition  de  les  laisser  confinés 
dans  des  travaux  de  routine  et  de  ne  pas  exiger  d'eux  de  la  spontanéité.  On 
en  voit  qui  dessinent  assez  bien,  qui  se  font  remarquer  comme  calligraphes; 
d'autres  sont  assez  bons  calculateurs,  mais  ne  possèdent  que  cette  seule  apti- 
tude. Il  en  est  qui  ont  un  goût  musical  très  développé  et  retiennent  facilement 
les  airs,  qui  se  passionnent  pour  la  poésie  ;  mais  ces  aptitudes  partielles  sont 
elles-mêmes  médiocres.  A  la  difTérence  des  imbéciles,  les  débiles  peuvent  dans 
la  société  tenir  une  petite  place,  exercer  certaines  professions  qui  demandent 
plus  de  régularité  que  d'initiative  :  ils  ne  s'élèvent  jamais  bien  haut;  leurs 
actes,  leur  conversation  quelquefois  prolixe  et  prétentieuse,  accusent  aisé- 
ment la  faiblesse  de  leurs  facultés.  Ils  n'apprécient  pas  toujours  avec  une. 
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exactitude  suffisante  la  portée  de  leurs  actions  et  de  leur  conduite,  et  sont 
souvent  incapables  de  discerner  nettement  ce  qui  est  bien  et  ce  qui  est  mal  : 
dans  ce  cas  on  ne  peut  les  tenir  pour  complètement  responsables. 

Les  déséquilibrés  (dégénérés  supérieurs)  sont  tout  autres.  Ce  qui  frappe 
chez  ces  derniers,  c'est  moins  le  développement  insuffisant  que  le  dévelop- 
pement inégal  des  facultés.  Dans  son  ensemble  l'intelligence  est  suffisante,  on 
peut  même  relever  des  aptitudes  remarquables,  aux  arts  par  exemple,  à  la 
littérature,  à  la  poésie,  plus  exceptionnellement  aux  sciences.  Les  individus 
de  ce  groupe  ne  font  pas  seulement  figure  dans  la  société,  ils  y  font  quelque- 
fois bonne  figure  :  on  en  trouve  beaucoup  parmi  ceux  qu'on  tient  pour  des 
gens  de  talent  et  même  parmi  ceux  qu'on  qualifie  hommes  de  génie.  Mais  on 
est  surpris  de  constater  qu'à  côté  de  facultés  éminentes,  il  y  en  a  qui  sont 
restées  embryonnaires  :  l'intelligence  présente  des  lacunes  et  des  trous.  Ce 
sera,  par  exemple,  chez  un  musicien  ou  un  poète,  l'inaptitude  absolue  aux 
mathématiques  ou  au  calcul  ;  ou  bien  le  développement  remarquable  de  la 
mémoire,  de  la  facilité  d'élocution,  contrastera  avec  le  manque  absolu  de  juge- 
ment. D'autres  fois  les  facultés  intellectuelles  seront  dans  leur  ensemble  pon- 
dérées et  même  brillantes,  mais  on  constatera  un  manque  plus  ou  moins 
complet  de  sens  moral,  une  dépravation  des  instincts,  sur  lesquels  nous  allons 
avoir  à  revenir  dans  un  instant. 

Les  troubles  intellectuels  chez  les  dégénérés  s'accusent  souvent  d'une 
façon  manifeste  au  moment  de  la  puberté.  Tel  enfant  dont  l'intelligence  avait 
jusqu'à  cette  époque  paru  normale,  ou  qui  s'était  fait  remarquer  au  collège 
par  certaines  facultés  particulièrement  brillantes,  devient  inapte  au  travail; 
sa  mémoire  faiblit,  la  faculté  d'attention  se  perd.  Au  moment  de  choisir  une 
carrière  l'adolescent  reste  indécis,  incapable  d'application  et  d'un  travail  qui 
demande  quelque  contention  d'esprit.  La  famille  est  surprise  de  ce  changement, 
d'autant  plus  que,  dans  quelques  cas,  des  aptitudes  plus  apparentes  que  réelles 
avaient  permis  de  fonder  sur  l'enfant  de  grands  espoirs.  La  transformation 
est  souvent  précédée  et,  à  quelques  égards,  préparée,  par  des  excès  génitaux, 
par  des  habitudes  de  masturbation.  Une  tendance  à  la  mélancolie,  à  de  vagues 
idées  ambitieuses  ou  de  persécution,  des  mouvements  de  colère  et  de  violence, 
une  modification  de  l'humeur,  qui  devient  inégale,  irritable,  des  accès  de  rire 
niais  et  non  justifié  constituent  d'habitude  le  prélude  de  l'affaiblissement  intel- 
lectuel définitif  :  c'est  la  démence  précoce,  Vhébéphrénie  de  Kahlbaum  et 
HeckerC). 

B.  Anomalies  du  sens  moral  et  du  caractère.  —  Chez  les  dégénérés  les 
fatuités  intellectuelles  ne  sont  ni  les  seules  ni  souvent  les  plus  touchées.  Les 
sentiments  et  les  tendances  sont  fréquemment  pervertis  et  parfois  à  un  haut 
degré  ;  de  là  des  anomalies  de  caractère,  des  perversions  àHnslinct,  des  écarts 
de  conduite  qui  font  des  dégénérés  des  êtres  bizarres,  incorrects  ou  nuisibles, 
incapables  de  s'adapter  au  milieu  familial  ou  social. 

Les  observateurs  ont  été  depuis  longtemps  frappés  de  ces  anomalies  qu'on 

(•)  EwALS  Hecker,  Virchow's  Arch.,  t.  LU,  1871.  Lire  à  cet  égard  les  leçons  de  M.  A.  Mairet 
sur  la  folie  de  la  puberté,  in  Ann.  médico-psycholog.,  1888  et  1889.  —  M.  Mairet  considère 
les  troubles  mentaux  de  la  puberté  comme  des  troubles  particuliers  indépendants  de  la 
dégénérescence. 
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a  soigneusement  étudiées  seus  les  aspects  spéciaux  qu'elles  présentent  dans 
les  divers  cas.  Les  malades  qui  en  sont  aiTeclés  ont  été  considérés  suivant  les 
tendances  du  jour  ou  des  auteurs  comme  faisant  partie  de  la  zone  mitoyenne, 
intermédiaire  à  la  santé  et  à  la  folie  (Maudsley),  comme  étant  aux  frontières  de 
la  folie  (Bail).  Sous  le  terme  générique  de  folie  lucide,  Trélat  en  a  décrit  plu- 
sieurs types  :  les  jaloux, les  orgueilleux,  les  mystiques,  les  méchants.  Latnanie 
raisonnante,  la  folie  morale  (Prichard)  ne  constituent  pas  des  entités  nosolo- 
giques,  mais  des  groupes  cliniques  dont  relèvent  certains  dégénérés  i\  perver- 
sions morales  et  instinctives.  Les  processifs  de  Krafft-Ebing,  les  persécutés  per- 
sécuteurs de  J.  Falret  ne  sont  pas  à  proprement  parler  des  délirants,  mais  des 
dégénérés  à  tendances  perverties. 

Entait,  les  diverses  expressions  que  nous  venons  de  rappeler,  qu'on  retrouve 
à  chaque  instant  dans  les  descriptions,  et  qui  sont  de  nature  par  leur  multipli- 
cité à  jeter  la  confusion  dans  l'esprit,  ne  servent  qu'à  désigner  les  variables 
aspects  d'une  seule  et  môme  chose  :  les  perversions  morales  des  dégénérés. 

Quelques-unes  (manie  raisonnante,  folie  morale,  persécutés  persécuteurs) 
méritent  d'être  conservées  parce  qu'elles  se  rapportent  à  des  types  assez  spé- 
ciaux de  ces  perversions,  mais  elles  ne  peuvent  l'être  que  comme  sous-titres, 
destinés  à  subdiviser  l'important  chapitre  où  l'on  étudie  l'altération  des  senti- 
ments et  des  tendances  dégénérât! ves. 

a.  Anomalies  du  caractère  proprement  dites  {déséquilibrés,  —  originaux, 
—  excentriques).  —  «  L'expérience  journalière,  dit  très  justement  Maudsley('), 
nous  assure  que  beaucoup  de  personnes,  sans  être  folles,  présentent  des  par- 
ticularités de  pensées,  de  sentiment  ou  de  caractère  qui  les  rendent  fort  diffé- 
rentes du  commun  et  font  d'elles  un  objet  de  remarque.  Il  se  peut  que  ces  per- 
sonnes deviennent  ou  ne  deviennent  jamais  folles,  mais  elles  descendent  de 
familles  où  existe  soit  la  folie,  soit  quelque  autre  affection  nerveuse  ;  elles  ont 
en  fait  un  tempérament  nerveux  particulier.  » 

Ce  «  tempérament  nerveux  »  spécial  qui  indique  une  organisation  défec- 
tueuse du  système  nerveux,  se  traduit  quelquefois  par  une  simple  déséquili- 
bration  morale,  qui  fait  pendant  à  la  déséquilibration  intellectuelle  dont 
nous  avons  parlé  précédemment,  et  avec  laquelle  elle  coïncide  souvent.  Doués 
d'une  sensibilité  morale  en  général  excessive,  les  individus  qui  la  présentent 
offrent  une  grande  mobilité  de  sentiments  ;  ils  sont  instables  dans  leurs  affec- 
tions, irrésolus  et  changeants  dans  leurs  déterminations.  Ils  passent  aisément 
et  souvent  d'une  façon  brusque,  au  gré  des  circonstances  et  des  impressions 
du  moment,  de  l'activité  à  l'apathie,  de  l'excitation  à  la  torpeur.  Prompts  à 
l'enthousiasme,  ils  sont  aussi  enclins  au  découragement  :  faciles  à  se  laisser 
séduire  par  la  perspective  d'une  idée  ou  d'un  projet  nouveaux,  ils  manquent 
de  suite  dans  la  conduite  et  les  actes.  Aussi  réussissent-ils  difficilement  dans 
les  carrières  qui  demandent  de  la  persévérance  et  de  la  ténacité.  Incapables 
de  fixer  longtemps  leur  attention  sur  un  même  objet,  ils  sont  sans  cesse  en 
quête  d'impressions  nouvelles;  ils  se  plaisent  aux  changements  de  situation  et 
sont  enclins  aux  voyages,  moins  pour  l'intérêt  que  ceux-ci  présentent  que  par 
un  besoin  vague  d'errer  à  l'aventure.  Nous  avons  observé  à  Sainte-Anne  un 

(')  Maudsley   Crime  et  folie,  p.  io   Paris,  Germer  Baillière.  1874. 
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de  ces  déséquilibrés,  qui  en  deux  ans  a  visité  successivement  la  plus  grande 
partie  de  l'Europe,  l'Algérie,  la  Tunisie,  le  Maroc,  l'Egypte,  le  Sénégal,  la  Judée, 
la  Syrie,  le  Brésil,  l'Uruguay,  la  République  Argentine,  la  Patagonie,  New- 
York.  Philadelphie,  l'Ohio,  les  Açores,  Madère.  Il  a  fait  tous  ces  voyages  sans 
y  prendre  grand  intérêt,  quittant  chaque  pays  aussitôt  après  l'avoir  touché, 
revenant  sur  ses  pas  ou  poursuivant  sa  course  vagabonde  sans  autre  plaisir 
que  celui  de  changer  de  lieu. 

Les  affections,  plus  superficielles  que  profondes,  n'ont  pas  plus  de  solidité 
chez  ces  êtres  mal  organisés  que  les  tendances  et  les  goûts.  Ils  s'éprennent 
d'amitié  pour  des  camarades  de  rencontre,  qu'ils  oublient  vite  peu  de  temps 
après;  et  ces  relations  d'occasion  leur  font  souvent  négliger  ou  oublier  les 
affections  sérieuses  de  la  famille. 

Chez  d'autres,  à  la  déséquilibration  s'ajoutent  des  bizarreries  d'attitude,  d'as 
pect,  de  conduite  ou  de  goûts,  qui  les  font  justement  passer  pour  des  origi- 
naux et  des  excentriques.  Ils  ont  une  manière  à  eux  de  se  vêtir,  de  porter  les 
cheveux  ou  la  barbe.  Il  n'est  pas  exceptionnel  de  rencontrer  dans  les  rues  de 
Paris  de  ces  personnages  à  physionomie  énigmatique,  à  allures  de  prophètes, 
dont  l'accoutrement  bizarre,  la  chevelure  en  général  d'une  longueur  démesurée, 
attirent  l'attention  du  passant.  On  peut  dire  de  ces  gens-là  que  l'asile  les  guette, 
et  il  n'est  pas  rare  de  les  y  voir  passer  à  l'occasion  d'un  paroxysme  d'excita- 
tion. Mais  dans  d'autres  cas  les  bizarreries  pour  être  moins  criantes  n'en  sont 
pas  moins  significatives.  Ce  sont  des  façons  d'être  anormales  que  remarquent 
seulement  les  personnes  de  l'intimité.  Nous  avons  eu  pour  camarade  d'études 
un  garçon  à  intelligence  vive  qui  n'avait  jamais  pu  se  résoudre  à  se  déshabiller 
comme  tout  le  monde  :  il  enlevait  d'abord  ses  souliers,  puis  son  pantalon,  puis 
son  habit,  en  dernier  lieu  son  chapeau  à  haute  forme;  il  est  mort  d'accidents 
cérébraux.  Multiplier  les  exemples  serait  ici  sans  utilité;  certains  collection- 
neurs qui  occupent  leur  activité  à  rassembler  des  objets  bizarres,  certains  indi- 
vidus qui  s'éprennent  d'une  affection  excessive  pour  des  animaux  de  leur  choix, 
tous  ceux  en  somme  que  signale  à  l'attention  de  l'entourage  ces  mille  «  ma- 
nies ï  qui  dénotent  une  anomalie  marquée  des  tendances  et  des  goûts,  appar- 
tiennent d'ordinaire  au  groupe  que  nous  étudions. 

Si  l'on  regarde  au-dessous  de  ces  «  manies  »  pour  analyser  plus  complète- 
ment le  caractère,  on  découvre  souvent  le  développement  exagéré  de  certains 
sentiments  et  l'atténuation  ou  la  disparition  de  certains  autres.  Le  dégénéré 
est  d'ordinaire,  dans  toute  l'acception  du  mot,  un  «  égotiste  »  ;  le  développe- 
ment excessif  de  la  sensibilité  morale,  qui  est  fréquent  chez  lui,  explique  cette 
hypertrophie  du  moi.  Fréquemment  il  a  une  tendance  instinctive  à  tout  rap- 
porter à  sa  personnalité  :  aussi  est-il  vaniteux,  plein  de  lui-même,  désireux  de 
se  mettre  en  scène.  Ce  sentiment  n'est  pas  inconciliable  avec  un  degré  sou- 
vent très  marqué  de  timidité.  Ne  trouvant  pas  dans  les  relations  sociales  toutes 
les  satisfactions  d'amour-propre  qu'il  convoite,  il  devient  avec  grande  facilité 
et  de  bonne  heure  ombrageux,  méfiant,  misanthrope.  11  se  tient  à  l'écart  et 
manifeste  à  l'égard  de  ceux  qui  l'entourent  des  sentiments  de  continuelle 
défiance.  D'autres  fois  il  se  fait  remarquer  surtout  par  sa  tendance  à  la  tris- 
tesse ou  à  l'hypochondrie. 

6.  Manie  raisonnante  et  folie  morale.  —  Les  défectuosités  du  caractère 
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que  nous  venons  de  passer  brièvement  en  revue  donnent  naissance,  si  elles 
s'accentuent,  aux  états  qu'on  a  désignés  du  nom  de  manie  raisonnante  et  de 
folie  morale.  Ces  expressions  sont  défectueuses  en  ce  sens  quelles  donnent  à 
penser  qu'il  s'agit  là  de  folie  véritable.  Il  n'en  est  rien  pourtant  :  les  malades 
qui  rentrent  dans  ce  groupe  ne  sont  pas,  à  proprement  parler,  des  délirants  ; 
ce  sont  des  anormaux  par  leur  façon  de  penser,  d'agir,  de  sentir,  La  manie 
raisonnante  et  la  folie  morale  se  touchent  de  très  près  ;  elles  constituent  en 
somme  un  seul  et  môme  étal.  Seulement,  dans  la  manie  raisonnante,  ce  qui 
domine  c'est  l'excitation  habituelle,  c'est  l'exaltation  de  certains  sentimentSy 
c'est  le  besoin  d'activité,  la  tendance  à  se  mettre  toujours  en  scène,  tandis 
que  dans  la  folie  morale  il  y  a  surtout  une  perversion  des  sentiments  et  des 
instincts  en  vertu  de  laquelle  les  individus  se  laissent  entraîner  à  des  actes  ré- 
préhensibles  et  blâmables.  Le  maniaque  raisonnant  est  gênant,  ennuyeux,  ob- 
sédant pour  son  entourage,  le  fou  moral  est  un  nuisible,  un  amoral.  Aussi  y 
a-t-il  lieu  d'esquisser  séparément  la  description  des  deux  états. 

Manie  raisonnanle .  —  Les  caractères,  les  limites  et  la  nature  de  la  manie 
raisonnante  ont  donné  lieu  à  de  nombreuses  discussions  et  à  des  opinions 
diverses  et  contradictoires.  Cette  affection  ne  constitue  pas  une  espèce  noso- 
logique  spéciale,  comme  Campagne (')  avait  semblé  le  penser  à  tort,  c'est  un 
syndrome  qui  peut  être,  avec  des  caractères  sensiblement  les  mêmes,  l'expres- 
sion clinique  de  diverses  maladies  mentales,  la  folie  périodique,  la  paralysie 
générale  à  son  début,  la  dégénérescence  mentale.  Nous  avons  en  vue  ici  exclu- 
sivement la  dernière  variété.  «  Il  est  quelques  individus,  dit  M.  J.  Falret  (*), 
prédisposés  à  la  folie  dès  leur  naissance,  dont  la  maladie  a  pris  sa  source  chez 
les  ascendants,  et  qui  dès  les  premiers  âges  de  leur  existence  manifestent 
dans  leurs  sentiments  et  leurs  penchants  des  particularités  tellement  notables, 
des  bizarreries  tellement  prononcées,  qu'ils  se  distinguent  déjà  de  tous  les 
autres  enfants  du  même  âge,  et  sont  marqués  dès  leur  enfance  du  stigmate 
indélébile  de  la  folie.  Le  médecin  spécialiste  reconnaît  de  très  bonne  heure 
chez  ces  enfants  les  signes  de  la  prédisposition  à  cette  maladie.  Ces  signes 
vont  s'exagérant  de  plus  en  plus  à  mesure  qu'ils  avancent  dans  la  vie,  surtout 
à  l'époque  de  la  puberté  et  quelquefois  plus  tard  ;  l'incubation  de  la  folie  se 
produit  ainsi  chez  eux  peu  à  peu,  et  se  confond  pour  ainsi  dire,  par  nuances 
insensibles,  avec  l'état  de  prédisposition  qui  constitue  comme  le  caractère 
normal  de  ces  individus  depuis  leur  naissance.  »  La  manie  raisonnante,  le  jour 
où  elle  se  montre  dans  tout  son  développement,  se  traduit  par  une  suractivité 
des  fonctions  intellectuelles  avec  un  besoin  impérieux  d'action  et  de  mou- 
vement qui  portent  le  malade  aux  actes  bizarres,  désordonnés  et  quelquefois 
nuisibles.  Le  langage  reste  correct  dans  son  ensemble,  l'esprit  n'a  rien  perdu 
de  sa  logique  ;  les  arguments  plausibles  ne  font  pas  défaut  au  malade  pour 
défendre  ses  actes  et  légitimer  sa  conduite.  Aussi  à  un  examen  superficiel 
pourrait-on  le  tenir  pour  un  individu  normal.  Mais  une  observation  attentive 
permet  vite  de  découvrir  la  profonde  déséquilibration  de  l'esprit.  La  conver- 
sation est  exubérante  et  prolixe;  l'esprit  a  peine  à  se  fixer,  il  conçoit  mille 

(')  Campagne,  Traité  de  la  mani';  raisonnante.  Paris,  1869, 

(*)  J.  Falret,  Folie  raisonnante.  Discours  prononcé  à  la  Société  médico-psychologique 
le  8  janvier  1880. 
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projets  :  les  uns  qui  nont  rien  d'extravagant  au  premier  abord,  les  autres  sin- 
guliers, absurdes  ou  burlesques.  Le  maniaque  raisonnant  se  plaît  à  exposer 
ses  desseins  et  ses  vues  :  qu'il  parle  ou  qu'il  écrive,  sa  phraséologie  laisse  percer 
les  sentiments  égoïstes,  vaniteux  ou  ambitieux  qui  le  dominent;  convaincu  de 
son  infaillibilité,  le  malade  n'admet  ni  contradiction,  ni  opposition;  il  est  prompt 
à  s'insurger  contré  ceux  qui  le  contrecarrent  dans  son  activité  exubérante.  Il 
rédige  volontiers  des  brochures,  fait  des  vers,  prononce  des  discours,  se  pro-| 
digue  en  démarches  ou  en  visites,  se  livre  à  des  acquisitions  déraisonnables 
dans  lesquelles  il  compromet  sa  fortune  et  l'avenir  de  sa  famille.  Si  celle-ci 
intervient  pour  protéger  le  maniaque  par  des  mesures  conservatoires  ou  par 
linlernement  contre  les  dangers  de  son  activité  débordante,  alors  viennent  les 
protestations,  les  appels  à  la  justice  et  aux  pouvoirs  publics.  Inconscient  de 
son  état,  le  maniaque  raisonnant  n'admet  pas  qu'on  puisse  le  tenir  pour 
malade  :  il  a  des  arguments  spéciaux  pour  expliquer  ses  actes  les  plus  regret- 
tables et  ses  prétentions  les  plus  ridicules. 

Folie  morale  {moral  insanity,  Prichard).  —  Chez  certains  dégénérés  les 
perversions  morales  acquièrent  parfois  un  degré  tel  qu'elles  dominent  et  dis- 
simulent dans  une  certaine  mesure  les  autres  imperfections  de  l'organisation. 
Les  défectuosités  de  l'intelligence,  qui  ne  sont  pas  toujours  absentes,  n'occu- 
pent alors  que  le  second  plan.  L'individu  apparaît  dans  tout  le  cours  de 
son  existence  comme  un  être  immoral,  incapable  de  s'adapter  aux  exigences 
de  la  vie  sociale.  Il  ne  s'agit  plus  simplement  ici  de  ces  quelques  tendances 
perverses  qui  font  partie  intégrante  du  caractère  de  beaucoup  de  dégénérés  et 
dont  nous  avons  précédemment  parlé  :  les  instincts  sont  foncièrement  vicieux, 
les  actes  déraisonnables  et  nuisibles;  la  vie  depuis  l'enfance  jusqu'à  l'âge 
avancé  est  un  tissu  d'actions  incorrectes,  absurdes,  souvent  délictueuses, 
quelquefois  criminelles  :  les  fous  moraux  sont  toujours  des  fléaux  de  famille 
quand  ils  ne  sont  pas  un  danger  social  ;  ils  confinent  au  criminel  vulgaire  : 
Lombroso  (')  a  même  soutenu,  non  sans  apparence  de  raison,  qu'il  n'y  a  pas 
de  différence  fondamentale  entre  le  criminel-né  et  le  fou  moral.  Nous  ne 
voulons  pas  discuter  ici  la  légitimité  de  cette  identification.  Traiter  dans  son 
ensemble  la  question  de  la  criminalité  nous  entraînerait  hors  des  limites  qui 
nous  sont  imposées.  Il  nous  suffira  de  dire  que  le  fou  moral,  tel  que  nous 
avons  à  le  décrire,  relève  sans  contestation  possible  de  la  pathologie.  C'est  un 
dégénéré  dans  l'acception  précise  que  nous  avons  assignée  à  ce  mot  :  en  effet, 
il  a  du  dégénéré  les  malformations  physiques  (crâniennes  ou  autres),  les  tares 
intellectuelles  marquées  ou  légères,  il  en  a  l'hérédité,  qui  chez  lui  est  presque 
toujours  très  chargée;  comme  les  dégénérés  d'autre  forme,  enfin,  il  présente 
de  la  tendance  aux  accès  de  délire,  en  général  passagers,  et  c'est  d'ordinaire 
à  l'occasion  de  ces  accès  qu'il  fait  son  apparition  dans  les  asiles. 

L'absence  ou  la  perversion  des  sentiments  moraux  qui  constituent  la  m^oral 
insanity  peuvent  se  rencontrer  à  titres  épisodique,  accidentel  ou  secondaire, 
au  cours  où  à  la  suite  de  certaines  maladies  mentales  qui  n'ont  pas  de  rapport 
direct  ou  obligé  avec  la  dégénérescence,  dans  la  folie  intermittente  par 
exemple,  chez  les  alcooliques  ou  les  paralytiques  généraux.  Mais  il  ne  s'agit 

(*)  Lombroso,  l'Homme  criminel,  p.  542.  Paris,  F.  Alcan,  1887, 
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pas  là,  à  proprement  parler,  de  la  folie  morale.  Étendre  la  signification  de  ce 
mot  à  l'exemple  de  quelques  auteurs,  Schiile  par  exemple,  ce  serait  lui 
enlever  sa  précision,  sans  aucun  profit  pour  la  description. 

Les  sentiments  moraux  sont  chez  l'homme  le  produit  de  deux  facteurs, 
l'hérédité  et  l'éducation.  En  naissant  nous  avons  en  germe  les  tendances  qui, 
en  se  développant,  constitueront  plus  tard  notre  caractère.  Si  ces  tendances 
sont  bonnes,  une  maladie  cérébrale  infantile  peut  sans  doute  en  empocher  ou 
en  perturber  le  développement,  comme  une  éducation  mauvaise  est  suscep- 
tible dans  une  certaine  mesure  d'en  amener  la  transformation;  aussi  toute 
perversion  morale  n'est-elle  pas  nécessairement  héréditaire,  il  y  en  a  d'ac- 
quises. Par  contre,  si  les  tendances  sont  défectueuses  à  l'origine,  l'exemple  et 
les  bons  conseils  peuvent  à  quelque  degré  les  rectifier;  mais  il  est  des  cas,  et 
ce  sont  précisément  ceux  que  nous  avons  en  vue,  où  la  tare  originelle  est 
telle  que  l'éducation  la  plus  parfaite  reste  impuissante  à  en  modifier  sensible- 
ment les  déplorables  effets.  De  même  que  l'instruction  la  plus  soignée  ne 
parvient  jamais  à  élever  un  idiot  intellectuel  au  rang  d'un  être  intelligent,  de 
même  les  conseils,  les  encouragements  ou  les  châtiments  n'arrivent  pas  à  faire 
d'un  idiot  moral  un  individu  à  conduite  régulière  et  correcte.  Or,  les  dégé- 
nérés que  nous  avons  en  vue  sont  bien  des  idiots  moraux.  On  peut  les  diviser, 
un  peu  artificiellement  à  la  vérité,  en  plusieurs  catégories.  Lé«  uns  qui 
occupent  le  bas  de  l'échelle  sont,  quoi  qu'il  y  paraisse,  presque  aussi  faibles  au 
point  de  vue  intellectuel  qu'au  point  de  vue  moral.  Ils  discernent  avec  peine 
ce  qui  est  bien  de  ce  qui  est  mal.  Leur  intelligence  se  rabaisse  à  justifier  leurs 
perversions  et  leurs  écarts  de  conduite,  dont  ils  n'aperçoivent  pas  le  côté  nui- 
sible et  blâmable.  Ce  sont  de  véritables  aveugles  moraux. 

D'autres  savent  bien  ce  que  la  probité  exige  et  ce  que  la  morale  défend^ 
mais  leurs  sentiments  pervertis  ne  leur  inspirent  aucun  éloignement  du  mal, 
aucune  attirance  vers  le  bien.  Ils  possèdent  la  théorie,  mais  ne  passent  pas  de 
la  théorie  à  la  pratique.  Si  les  conceptions  morales  ne  font  pas  défaut,  «  elles 
ne  sont,  comme  le  dit  Schule,  suivies  d'aucun  effet  ;  elles  n'ont  pas  d'influence 
sur  les  déterminations,  et  restent  à  l'état  de  notions  abstraites  «.  On  pourrait 
appeler  ces  derniers  des  anesthésiques  du  sens  moral. 

Enfin,  il  en  est  chez  qui  les  sentiments  moraux  ne  font  point  défaut,  à  peine 
sont-ils  émoussés.  Ceux-là  désireraient  suivre  la  voie  droite.  Mais  leurs  appétits 
et  leurs  tendances  sont  plus  forts  que  ce  désir.  Ils  s'abandonnent  impuissants 
au  courant,  tout  en  regrettant  par  intervalles  leur  lâcheté  et  leur  faiblesse. 
Chez  les  premiers,  les  aveugles  moraux,  la  conscience  est  absente  ;  chez  les 
seconds,  les  anesthésiques  du  sens  moral,  elle  parle,  mais  elle  est  impuissante  à 
influer  les  déterminations  parce  qu'elle  n'est  secondée  par  aucune  des  tendances 
émotives  qui  portent  l'homme  vers  le  bien;  chez  les  derniers  enfin  les  ten- 
dances émotives  vers  le  bien  existent,  mais  elles  sont  trop  faibles  pour  lutter 
contre  celles  qui  entraînent  l'individu  au  courant  de  ses  désirs  et  de  ses  pas- 
sions. Ces  distinctions  pourront  paraître  un  peu  subtiles,  pourtant  elles  ne 
procèdent  pas  des  inductions  d'une  psychologie  hypothétique,  mais  sont  légi- 
timées par  l'analyse  des  faits  cliniques. 

La  folie  morale  se  révèle  d'ordinaire  de  bonne  heure.  Les  individus  qui  eu 
sont  affectés  présentent  dès  l'enfance  une  tournure  de  caractère  et  des  tea- 
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dances  qui  surprennent  tout  d'abord,  et  plus  lard  font  le  désespoir  des  parents. 
Ils  sont  capricieux,  égoïstes  à  l'excès.   Ils  ne  manifestent  pour  leurs  parents 
aucune  affection  ;  ils  sont  méchants  à  l'égard  de  leurs  frères  ou  sœurs,  cruels 
vis-à-vis  de  leurs  camarades  comme  vis-à-vis  des  animaux.  Pinel  parle  d'un 
enfant  qui  jeta  à  l'eau  un  de  ses  petits  amis  à  la  suite  d'une  discussion  futile, 
et  le  repoussa  du  bord  où  il  se  cramponnait;  j'ai  eu  à  examiner  un  jeune 
gamin  qui  avait  pris  plaisir  à  enfermer  dans  une  armoire,  pour  l'étouffer,  une 
petite  fille  plus  jeune  que  lui  de  quelques  années.  Ils  sont  dissimulés,  men- 
teurs; ils  inventent  à  plaisir  des  histoires  fantastiques  qui  tiennent  du  roman, 
et  où  ils  jouent  d'ordinaire  un  rôle.  Ils  calomnient  volontiers  les  personnes 
qu'ils  ont  l'occasion  d'approcher.   Ils  simulent  des  malaises,  parlent  à   tout 
propos  de  vengeance  et  de  mort  ;  ils  font  parfois,  pour  se  rendre  intéressants, 
des  préparatifs  de  suicide  qui  avortent   presque  toujours,  A  l'école  ils  sont 
indisciplinés,  turbulents,   passent  leur  temps  à  faire  à  leurs  camarades  et  à 
leurs  maîtres  des  niches  de  mauvais  goût.  Ils  apprennent  mal  ou  peu,  bien 
qu'ils  fassent  preuve  dans  quelques  cas  de  certaines  dispositions.  Vaniteux  à 
l'excès,  ils  ne  souffrent  ni  la  contradiction  ni  la  réprimande.  Incapables  de  se 
soumettre  à  une  règle  et  à  une  discipline  quelconque,  ils  se  font  renvoyer  des 
institutions  où  on  les  place;  après  avoir  erré  de  collège  en  collège  ils  finissent 
par  échouer  dans  les  maisons  de  correction  où  les  familles,  après  de  nombreuses 
et  vaines  tentatives,  se  résolvent  à  les  placer.  Il  est  en  effet  nécessaire  le  plus 
souvent  de  les  soumettre  à  une  surveillance  rigoureuse  et  à  une  discipline 
sévère,   faute  desquelles  ils  se  livrent  aux  actes  les  plus  répréhensibles.    Ils 
s'adonnent  à  la  masturbation  et  corrompent,  si  l'on  n'y  prend  garde,  les  cama- 
rades placés  à   leur  contact  ;  ils  se  plaisent  à  échapper  à  la  vigilance  de  la 
famille  pour  vagabonder;  ils  s'affublent  de  faux  noms,  se  livrent  à  des  achats 
inconsidérés  ou  commettent  des  vols.   Ils  peuvent  paraître  s'amender  sous 
l'influence  du  régime  plus  ou  moins   rigoureux  auquel  on  finit  par  les  sou- 
mettre. Mais  le  naturel  reprend  bien  vite  le  dessus  et  ils  se  montrent  à  nou- 
veau vicieux,  méchants,  vantards,  menteurs,  insociables  comme  par  le  passé. 
Arrivés    à   l'âge  adulte,  leur  vie   devient   un   tissu   d'actes  excentriques, 
bizarres  ou  répréhensibles.   Ils  nouent  des  relations  inavouables,  se  plaisant 
de  préférence  dans  la  société  des  irréguliers  et  des  déclassés  comme  eux.  Ils 
se  livrent  avec  frénésie  aux  excès  de  toutes  sortes  :  jeu,  boisson,  excès  géné- 
siques.  Incapables  de  toute  occupation  sérieuse  et  suivie,  ils  fatiguent  leur 
famille  de  leurs  réclamations,  exigent  de  l'argent,  et  pour  l'obtenir  vont  par- 
fois jusqu'à  la  violence.  Lorsqu'ils  sont  à  bout  de  ressources  ils  se  livrent  aux 
occupations  les  moins  en  rapport  avec  leur  origine  et  leur  milieu  social  :  ils 
s'engagent  dans  des  troupes  d'acteurs,  organisent  avec  des  associés  de  ren- 
contre des  combinaisons  commerciales  qui  aboutissent  presque  inévitablement 
à  la  faillite,  se  font  par  occasion  marchands  sur  la  voie  publique,  ou  vivent 
de  la  prostitution.   Mais  leur   instabilité  mentale  ne  leur  permet  pas  de  se 
fixer,  et  ils  sont  en  général  aussi  incapables  de  poursuivre  longtemps  l'exer 
cice  d'une  profession  inavouable  que  celle  d'un  honnête  métier.  Ils  ont  avant 
tout  le  goût  du  changement,  de  la  vie  vagabonde  et  errante.  Lorsqu'ils  le 
peuvent,  ils  entreprennent  des  voyages  qui  sont  souvent  l'occasion  de  curieuses 
et  fâcheuses  aventures.  Quand  le  service  militaire  les  appelle,  ils  se  montrent 
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rebelles,  indisciplinés,  s'attirent  continuellement  des  punitions,  vendent  leurs 
objets  d'équipement,  désertent  et  souvent  échouent  sur  les  bancs  du  conseil 
de  guerre. 

Chez  la  femme,  à  cause  des  conditions  sociales  difl'érentes  qui  lui  sont  faites, 
la  folie  morale  se  traduit  d'autre  façon  que  chez  l'homme.  Jeune  fille,  elle  est 
originale  et  fantasque,  se  laisse  entraîner  dans  des  intrigues  amoureuses  où 
elle  compromet  sa  réputation  et  son  honneur.  Mariée,  elle  est  pour  son  mari 
un  véritable  fléau  :  coquette  et  dépensière,  elle  est  en  même  temps  incorrecte 
et  négligée  dans  sa  tenue.  Elle  n'a  nul  souci  de  son  intérieur  ;  prend  en  hor- 
reur la  maternité  qui  la  déforme;  accable  son  mari  de  ses  reproches,  de  ses 
plaintes  ou  de  ses  invectives.  Devenue  mère,  elle  se  préoccupe  peu  de  ses 
enfants  et  les  néglige  pour  courir  les  aventures.  La  séparation  ou  le  divorce 
sont  les  aboutissants  habituels  auxquels  finit  par  la  conduire  sa  déséquilibra- 
tion  cérébrale. 

Les  fous  moraux  trouvent  .souvent  de  bonnes  raisons  pour  excuser  leur 
conduite.  Lorsque  quelque  acte  d'excentricité  commis  en  public,  un  accès 
d'excitation  maniaque  transitoire  ou,  ce  qui  est  plus  commun,  un  accès  de 
délire  alcoolique  les  a  conduits  à  l'asile,  ils  expliquent  avec  un  naturel  exquis 
les  actes  absurdes  de  leur  vie  de  désordre.  11  est  rare  qu'ils  plaident  les  cir- 
constances atténuantes.  Vaniteux  toujours,  ils  ne  consentent  guère  à  avoir 
tort;  ils  racontent  leur  conduite  à  leur  manière,  et,  insuffisamment  conscients  le 
plus  souvent  de  ce  qu'elle  a  de  blâmable,  ils  substituent  au  récit  de  leur 
existence  réelle  une  narration  plus  ou  moins  arrangée,  où  leur  personnalité 
prétentieuse  trouve  toujours  son  compte.  Ils  peuvent  ainsi  donner  le  change  à 
des  esprits  non  prévenus,  et  se  présenter  avec  quelque  apparence  de  réalité 
comme  les  victimes  d'une  séquestration  illégitime  et  arbitraire. 

Bibliographie.  —  Prichard,  On  the  différent  fofms  of  insanilij  in  relations  to  jurisprudence. 
London,  18  i2.  —  J.  Falret,  De  la  folie  raisonnante  ou  folie  morale,  Paris  1866,  in  Études 
cliniques,  Paris,  1890.  —  Trélat,  la  Folie  lucide.  Paris,  1861.  —  Krafft-Ebing,  Die  Lehre 
von  moral  Wahnsinn,  1871.  —  Dagonet,  Folie  morale,  1878.  —  Mendel,  Die  montlische 
Wahnsinn,  1876.  —  Moritz  Gauster,  Ucber  moralischen  Irresinn  von  Standpunkle  des 
praktischen  Aerztes,  in  Wiener  Klinik,  avril  1877.  —  Savage,  Moral  insanity.  Journal  of 
médical  science,  1881)  —  Hollander,  Zur  Lehre  von  der  moral  Insanity,  1882.  —  Bonvecchiato, 
Il  Senso  morale  e  la  follia  morale.  Venise,  1883. 

c.  Persécutés  persécuteurs  (persécuteurs  raisonnants).  —  Les  persécutés 
pef'sécuteurs  constituent  un  groupe  très  spécial  de  persécutés.  Ils  se  différen- 
cient de  ceux  que  Lasègue  a  eus  en  vue  dans  son  mémoire,  par  des  caractères 
multiples  :  les  persécutés  de  Lasègue  ne  présentent  pas  tous  les  stigmates  de 
la  dégénérescence;  ceux  qui  notamment  sont  affectés  de  délire  de  persécution 
à  évolution  systématique  en  sont  d'ordinaire  indemnes;  les  persécutés  persé- 
cuteurs au  contraire  sont  toujours  des  dégénérés  :  on  retrouve  chez  eux  quel- 
ques-unes des  anomalies  physiques  ou  certains  des  syndromes  épisodiques  que 
nous  avons  précédemment  décrits;  quand  ces  anomalies  ou  ces  syndromes 
font  défaut,  on  constate  tout  au  moins  la  déséquilibration  intellectuelle  et 
morale  qui  caractérise  l'état  mental  de  la  plupart  des  dégénérés;  les  perse, 
cutés  de  Lasègue  ont  toujours  des  hallucinalions,  les  persécutés  persécuteurs 
n'en  ont  jamais,  ou  si  par  hasard  ils  en  présentent,  c'est  à  titre  exceptionnel 
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et  tout  à  fait  accessoire.  Le  délire  de  ces  malades  (si  l'on  peut  appeler  délire 
le  trouble  mental  dont  ils  sont  aiï'ectés)  n'est  que  l'exagération  pathologique, 
se  produisant  à  une  certaine  époque  de  la  vie,  des  dispositions  cérébrales  défec- 
tueuses qui  constituent  le  fond  de  leur  caractère.  Ces  persécutés  n'ont  pas  à 
proprement  parler  de  conceptions  délirantes  :  ce  sont  des  aliénés  raisonnants, 
des  fous  lucides.  On  les  appelle  quelquefois  persécuteurs  raisonnants,  et  cette 
dénomination  semble  être  celle  qui  leur  convient  le  mieux  :  ils  sont  en  effet 
beaucoup  plus  des  persécuteurs  que  des  persécutés  ;  ce  qui  domine  chez  eux, 
c'est  la  tendance  à  revendiquer  des  droits  imaginaires,  à  obtenir  la  réparation 
de  torts  dont  ils  se  prétendent  indûment  les  victimes.  Leurs  actes  plus  encore 
que  leur  idées  portent  le  cachet  morbide. 

C'est  à  M.  J.  Falret(')  que  revient  le  mérite  d'avoir  mis  en  relief  les  carac- 
tères qui  spécifient  ce  groupe  de  malades.  M-:  Pottier(^),  son  élève,  en  a  tracé 
une  très  bonne  description. 

Les  aliénés  dont  il  s'agit  se  font  d'ordinaire  remarquer  de  bonne  heure  par 
une  déplorable  tendance  à  la  controverse,  à  la  persécution  et  à  la  chicane. 
Ils  aiment  à  se  poser  en  victimes  :  très  personnels,  très  égoïstes,  très  pleins 
d'eux-mêmes,  ils  sont  rarement  satisfaits  de  l'attitude  qu'on  prend  à  leur 
égard  dans  la  famille  ou  l'entourage;  les  faits  les  plus  insignifiants  deviennent 
l'occasion  de  plaintes  et  de  réclamations  que  rien  d'ailleurs  ne  légitime.  Ils 
grandissent  ainsi  et  arrivent  à  l'adolescence  et  à  l'âge  adulte,  ayant  tout  fait 
pour  s'aliéner  les  sympathies,  ayant  vécu  en  mauvaise  intelligence  avec  leurs 
parents,  leurs  frères,  leurs  camarades;  vrais  fléaux  dans  les  milieux  où  ils  se 
trouvent,  toujours  exigeants  et  jamais  satisfaits,  ils  jettent  autour  d'eux  la  dis- 
corde. Vienne  une  circonstance  qui  les  impressionne  plus  vivement,  une  puni- 
lion  infligée,  un  procès  perdu,  un  échec  dans  une  entreprise,  ils  orien- 
tent autour  de  cette  circonstance  leurs  tendances  délirantes,  ils  se  prétendent 
victimes  d'une  injustice  ou  d'un  vol,  et  deviennent  à  partir  de  ce  moment  de 
véritables  persécuteurs  s'acharnant  avec  une  ténacité  remarquable  aux  per- 
sonnes qu'ils  accusent  de  leur  avoir  fait  du  tort.  Ils  mettent  au  service  de  leur 
passion  morbide  toutes  leurs  facultés,  parfois  très  développées  :  leur  mémoire 
vive,  leur  imagination  souvent  féconde,  leur  facilité  d'élocution  fréquemment 
très  grande.  Ils  entament  alors  procès  sur  procès,  adressent  aux  pouvoirs 
publics  des  réclamations,  protestent  dans  les  réunions  publiques  ou  par  voie 
d'affiches  contre  les  personnes  dont  ils  se  prétendent  victimes.  Vaniteux  à 
l'excès,  ils  se  posent  en  champions  de  la  justice  et  du  droit  violés  en  leur  per- 
sonne; ce  qui  ne  les  empêche  pas,  dénués  qu'ils  sont  de  la  notion  vraie  du 
bien  et  du  mal,  de  commettre  des  indélicatesses  et  des  actes  répréhensibles. 
Convaincus,  dans  leur  immense  orgueil,  que  tout  le  monde  a  les  yeux  fixés  sur 
eux,  ils  ne  comprennent  pas  qu'on  ne  s'associe  point  à  leurs  injustes  revendi- 
cations :  ils  écrivent  des  brochures,  parfois  des  livres,  cherchent  à  encombrer 
la  presse  de  leurs  réclamations  et  de  leurs  diatribes.  Si  par  hasard  ceux  qu'ils 
poursuivent  de  leurs  obsessions  se  laissent  aller  à  quelque  concession  mala- 
droite, loin  de  se  calmer  ils  n'en  deviennent  que  plus  acharnés,  plus  obstinés 
dans  leurs  revendications.  Comme  il  n'y  a  chez  ces  malades  ni  conception  déli- 

(';  J.  F ALn^r,  Société  médico-psijchologigue,  25  février  1878. 

(*)  P.  PoTTiEB,  Etude  sur  les  aliénés  persécuteurs.  Thèse  de  Paris,  1886. 
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ranlc  manifeste,  ni  hallucinations  qui  appellent  sur  leur  état  pathologique 
l'attention  des  personnes  non  prévenues,  ils  arrivent  aisément  à  donner  le 
change  et  à  se  faire  passer  prés  de  ceux  qui  les  entourent  pour  d'innocentes 
victimes.  Ils  peuvent  ainsi  faire  partager  leurs  idées  maladives  à  une  sœur,  à 
un  frère,  à  un  mari,  surtout  si  ces  derniers  sont  d'une  intelligence  faible  et 
subissent  dans  la  vie  courante  l'ascendant  du  malade.  Ainsi  est  constituée 
l'une  des  variétés  de  cette  folie  à  deux  sur  laquelle  Lasègue  et  Falret(')  ont 
appelé  l'attention.  Nous  observions  récemment  une  malade  qui  depuis  plu- 
sieurs années  persécute  un  de  ses  frères,  par  lequel  elle  prétend  avoir  été 
frustrée,  à  l'occasion  d'un  partage  de  famille.  Elle  s'obstine,  lorsqu'elle  est  en 
liberté,  à  aller  tous  les  jours  devant  la  maison  de  ce  frère,  afin,  dit-elle,  de  1' 
regarder  en  face  et  de  lui  faire  comprendre  qu'il  a  commis  une  mauvaise 
action.  Elle  traîne  constamment  à  sa  suite  un  mari  faible  d'esprit,  à  qui  elle  a 
communiqué  ses  rancunes  et  sa  haine  maladive.  Cet  homme  se  refuse  à 
admettre  que  sa  femme  puisse  être  tenue  pour  malade,  bien  que  nous  la  lui 
ayons  montrée  en  plein  paroxysme  d'exaltation,  et  il  nous  accuse  de  séquestra- 
tion arbitraire.  Comme  il  arrive  souvent,  cet  étrange  ménage  a  dépensé  la 
presque  totalité  de  la  petite  fortune  qu'il  possédait  dans  ses  revendications 
obstinées  et  mal  fondées. 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  dans  sa  famille  que  le  persécuteur  trouve  des 
approbateurs  et  des  partisans.  Comme  son  délire  a  d'habitude  pour  point  de 
départ  un  fait  exact,  qu'il  sait  en  déduire  avec  une  logique  en  apparence 
rigoureuse  l'explication  de  son  attitude  et  de  sa  conduite,  qu'il  ne  recule  pa» 
toujours  d'ailleurs  devant  le  mensonge  et  la  ruse  pour  les  légitimer,  il  arrive  à 
intéresser  à  son  sort  certaines  personnes  qui  ne  vont  pas  au  fond  des  choses  ; 
il  trouve  dans  le  public  et  la  presse  des  défenseurs  qui  consentent  avec  trop  de 
facilité  à  voir  des  victimes  là  où  il  n'y  a  que  des  malades. 

Les  tendances  et  les  préoccupations  pathologiques  peuvent  varier  chez  les 
différents  persécuteurs  :  aussi  y  a-t-il  lieu  d'établir  des  subdivisions  dans  le 
groupe  (*). 

1"  Persécuteurs  processifs.  —  C'est  Krafft-Ebing  qui  a  surtout  bien  mis  en 
relief  les  caractères  qui  distinguent  les  persécuteurs  processifs.  11  a  décrit 
l'affection  sous  les  noms  de  Querulanten  Wanhsin  (^),  de  Irresinn  der  querulan- 
ten  und  Processkràmer,  folie  des  querelles  ou  des  procès.  Ces  malades  sont 
ceux  que  nous  avons  eus  principalement  en  vue  dans  les  généralités  qui  pré- 
cèdent. Us  se  font  remarquer  par  la  ténacité  maladive  et  absurde  avec  laquelle 
ils  poursuivent  la  réparation  de  torts  imaginaires  dont  ils  se  prétendent  les 
victimes.  Ils  ne  vont  qu'exceptionnellement  jusqu'aux  actes  violents,  mais  ils 
s'adressent  sans  relâche  et  sans  trêve  pour  obtenir  justice  à  la  magistrature  et 
aux  tribunaux.  Ils  déposent  des  plaintes  au  parquet,  lancent  des  assignations, 

(*)  Lasègue  et  J.  Falret,  la  Folie  à  deux  ou  folie  communiquée,  in  Arch.gén.  de  médecine, 
septembre  1877. 

(-)  Nous  engrageons  à  lire  les  observations  de  quelques  persécuteurs  célèbres  :  Buchoz- 
HiLTON  in  Tardieu  :  Étude  médico-légale  sur  la  folie,  Paris,  1880,  p.  51'2;  l'abbé  Paganel 
in  Legrand  du  Saulle  :  le  Délire  de  persécutions,  Paris,  1875,  p.  44;  Sandon.  in  Pottier, 
loc.  cit.,  p.  73. 

'^)  Krafft-Ebing,  Allg.  Zeilschrift  fiir  Psychiatrie,  1878  el  Lehrbuch  der  Psychiatrie,  p.  4G0. 
SLuttgart,  1890. 
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invoquent  à  tout  propos  en  leur  faveur  les  articles  du  code  qu'ils  feuillettent  à 
chaque  instant  et  dont  ils  savent  par  cœur  des  passages  entiers.  Loin  de  se 
rendre,  ils  s'exaspèrent  au  contraire  lorsqu'ils  ont  été  déboutés  de  leurs  de- 
mandes ou  ont  perdu  leurs  procès.  Ils  prétendent  alors  qu'on  a  recruté  contre 
eux  de  faux  témoins,  que  les  juges  sont  vendus.  Il  leur  arrive  parfois  de  s'unir 
à  d'autres  processifs  pour  fonder  des  associations  de  fantaisie,  «  l'Union  des 
opprimés  pour  la  protection  de  ceux  qui  ont  eu  à  subir  les  injustices  des  tri- 
bunaux (')  «.  Une  partie  de  leur  vie  se  passe  ainsi  en  réclamations  incessantes, 
en  plaintes  mal  justifiées,  en  démarches  pénibles  et  coûteuses  où  s'absorbent 
leur  activité,  leur  temps  et  leurs  ressources.  Voici  un  exemple  de  cet  ordre. 
M.  X.,  âgé  de  trente  ans,  fils  d'aliéné,  déséquilibré  dès  la  jeunesse,  fantasque 
et  exalté,  prétendait  étant  militaire  que  ses  chefs  lui  en  voulaient,  qu'on  cher- 
chait à  l'empoisonner;  il  eut  à  subir  plusieurs  condamnations  assez  sérieuses, 
motivées  par  des  actes  qui  révélaient  ses  tendances,  entre  autres  pour  avoir 
poursuivi  de  ses  obsessions  une  jeune  fille  et  avoir  fait  un  rapport  contre  un 
de  ses  officiers.  Interné  pour  des  idées  de  persécution  avec  hallucinations  pas- 
sagères de  l'ouïe,  il  attribue  sa  séquestration  à  des  «  influences  occultes  »  ; 
»:  le  parquet,  dit-il,  veut  étouffer  sa  voix,  le  déshonorer  ».  Une  fois  en  liberté, 
il  entreprend  une  campagne  très  active,  fatigue  de  ses  requêtes  toutes  les 
autorités,  poursuit  les  médecins  qui  ont  délivré  contre  lui  des  certificats  «  de- 
vant, dit-il,  être  considérés  en  cour  de  justice  comme  pièces  à  conviction  d'un 
crime  qui,  après  avoir  reçu  un  commencement  d'exécution,  ne  fut  pas  entière- 
ment perpétré  par  suite  de  circonstances  indépendantes  de  la  volonté  de  leurs 
auteurs  ».  Il  accable  un  médecin  de  lettres  injurieuses,  exige  un  certificat  de 
sortie,  fait  suivre  sa  signature  de  titres  fantaisistes  tels  que  :  «  attaché  de 
ministère  »,  «  citoyen  de  la  République  Française  »,  ou  encore  de  lettres  ran- 
gées en  carré  :  H.  W.  D.  R.  Il  adresse  des  pétitions  aux  Chambres  «  en  répa- 
ration d'un  préjudice  indûment  causé  »,  envoie  des  lettres  de  protestation  aux 
journaux  qui  publient  son  histoire  sous  le  titre  de  «  Crime  sans  nom  »,  con- 
voque les  médecins  à  des  réunions  publiques,  dans  lesquelles  il  expose  sa 
séquestration,  réclame  l'assistance  judiciaire  «  pour  suivre  contre  le  médecin 
et  le  personnel  du  service  une  action  en  justice  »  et  obtenir  des  dommages- 
intérêts  («). 

Certains  de  ces  malades  ne  se  bornent  pas  à  réclamer  et  à  protester;  ils  vont 
parfois  jusqu'à  invectiver  dans  la  rue,  jusqu'à  frapper  ceux  qu'ils  accusent  de 
leur  être  hostiles.  Il  en  est  même  qui  ne  reculent  pas  devant  l'homicide,  comme 
Nehring  qui  tua  un  juge  sur  son  siège  dans  l'exercice  de  ses  fonctions  {').  C'est 
assez  dire  à  quel  point  ils  constituent,  dans  quelques  cas,  un  véritable  danger 
public. 

2"  Persécuteurs  politiques.  —  Chez  certains  persécuteurs  l'idée  obsédante  qui 
inspire  la  conduite  et  dirige  les  actes  n'est  plus,  comme  chez  les  précédents, 
le  souvenir  toujours  présent  d'une  injustice  subie,  c'est  une  pensée  en  appa- 
rence plus  haute  et  plus  noble  :  le  désir  de  faire  réussir  certaines  doctrines,  ou 

(•)  Blchner,  Journal  de  Friedreich,  1870,  p.  2GÔ. 

(*)  Celte  observation  appartient  à  MM.  Magnan  et  Sérieux,  Sur  les  aliénés  persécuteurs, 
in  Revue  générale  des  sciences.  Paris,  décembre  1891. 
f')  Casper,  Viertel  Jahrschr.,  t.  VIII,  p.  177. 
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certaines  revendications  sociales,  de  concourir  au  triomphe  de  la  justice,  ou 
au  salut  de  la  patrie.  L'immense  orgueil  qui  se  rencontre  chez  la  plupart  des 
persécuteurs  est  surtout  accuse  chez  les  persécuteurs  politiques.  S'exagérant 
outre  mesure  leur  importance,  se  croyant  appelés  à  jouer  le  rôle  de  réforma- 
teurs ou  de  vengeurs,  ils  se  laissent  entraîner  par  leur  imagination  déréglée  à 
concevoir  les  plus  vastes  projets.  Ils  peuvent  se  borner  à  élaborer  des  plans 
singuliers  de  réorganisation  sociale  qu'ils  exposent  avec  emphase,  dans  des 
journaux,  des  brochures  ou  à  la  tribune  des  réunions  publiques.  La  vivacité 
de  leur  intelligence,  l'intégrité  de  leurs  facultés  syllogistiques  peuvent  quelque 
temps  donner  le  change.  Ils  sont  aisément  pris  pour  de  simples  audacieux,  aux 
idées  neuves  et  hardies.  Mais  il  ne  faut  pas  longtemps  à  un  observateur 
attentif  pour  découvrir  dans  les  déclamations  prétentieuses  dont  ces  malades 
sont  prodigues,  les  signes  manifestes  de  la  déséquilibration  intellectuelle.  Leurs 
conceptions  .sont  superficielles,  puériles,  souvent  manifestement  absurdes. 
Leur  émotivité  d'ordinaire  très  accusée  s'exalte  à  la  pensée  des  obstacles  qu'ils 
rencontrent  à  chaque  pas  dans  les  tentatives  de  réalisation  de  leurs  projets 
chimériques.  Ils  s'irritent  et  s'en  prennent  de  leurs  déconvenues  aux  puissants 
du  jour.  S'enthousiasmant  parfois  à  l'idée  d'une  mission  glorieuse  à  remplir, 
ils  vont  droit  devant  eux  sans  souci  des  conséquences  de  leur  conduite  :  l'idée 
fixe  s'impose  à  eux  avec  une  puissance  que  ni  le  sentiment  des  réalités,  dont 
ils  sont  dépourvus,  ni  celui  des  dangers  à  courir  n'arrive  à  dominer  :  ils 
frappent  sans  réflexion  comme  sans  pitié  ceux  que  leur  imagination  déréglée 
leur  a  désignés  comme  nuisibles  au  succès  de  leurs  idées,  au  triomphe  de  la 
justice  ou  au  bonheur  du  pays.  La  plupart  des  régicides  sont  des  aliénés  de 
cet  ordre  :  dans  l'étude  très  intéressante  qu'il  en  a  faite,  M.  Régis  (*)  a  montré 
que  ces  criminels,  héros  ou  martyrs,  ressortissent  pour  la  plupart  à  la  patho- 
logie. Il  les  a  très  naturellement  divisés  en  trois  groupes  :  1°  Les  faux  régi- 
cides, qu'on  pourrait  ranger  parmi  les  persécuteurs  processifs.  Préoccupés 
avant  tout  de  leur  intérêt  personnel,  se  considérant  comme  victimes  de  l'in- 
justice des  hommes  ou  du  sort,  ils  frappent  l'un  des  puissants  du  jour,  dans  le 
seul  but  d'attirer  l'attention  sur  eux  et  de  se  faire  rendre  justice  (tels  Mazùotti, 
Perrin,  Jacob)  (*).  2°  Les  régicides  aliénés  qui  agissent  sous  l'influence  d'une 
conception  délirante  vulgaire,  d'une  impulsion  inconsciente.  Ce  sont  des  déli- 
rants quelconques,  chez  lesquels  l'acte  morbide  s'est  accidentellement  dirigé 
contre  un  monarque  ou  un  puissant  du  jour,  mais  qui  ont  obéi  aux  mêmes 
mobiles  d'actions  que  leurs  congénères  persécutés,  hallucinés,  épileptiques,  etc. 
5°  Enfin  les  vrais  régicides,  qui  rentrent,  ceux-là,  dans  la  catégorie  des  persécu- 
teurs politiques.  Chez  ces  derniers  l'attentat  contre  une  personnalité  mar- 
quante est  la  conséquence  directe  et  forcée  de  l'état  d'esprit  particulier  que 
nous  avons  décrit  plus  haut.  Ravaillac,  Damiens,  plus  près  de  nous  Louvel, 
dans  ces  derniers  temps  Guiteau,  tuant  le  président  Garfield  par  suite  d'une 
nécessité  politique  et  par  pression  divine,  Passanante  se  précipitant,  une  ban- 
nière socialiste  à  la  main,  sur  le  roi  Humbert,  qu'il  veut  mettre  à  mort  pour 
fonder  la  république  universelle,  Hillairaud  attentant  à  la  vie  de  Bazaine  pour 

(')  RÉGIS,  les  Régicides  dans  l'histoire  et  dans  le  présent,  in  Revue  d'anthropologie  cri- 
minelle,  1890. 
(-)  G.  Ballet  et  P.  Garnief,  Un  faux  régicide,  id.,  1891. 
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accomplir  un  serment  solennel  et  venger,  par  ordre  de  Dieu,  sa  patrie,  Gas- 
nier  voulant  tuer  une  personne  attachée  à  l'ambassade  d'Allemagne  pour  faire 
éclater  une  guerre  qui  doit  aboutir  à  la  reprise  du  commerce,  appartiennent  à 
ce  dernier  groupe. 

Des  persécuteurs  politiques  doivent  être  rapprochés  certains  mystiques, 
dont  le  fond  des  idées  présente  avec  celles  de  ces  derniers  une  étroite  ana- 
logie. Certains  débiles  ou  déséquilibrés  se  font  remarquer  par  la  tendance  à  se 
complaire  dans  le  domaine  de  l'incompréhensible  et  du  merveilleux.  Ils 
s'éprennent  d'un  enthousiasme  maladif  pour  le  magnétisme,  la  magie,  le  spiri- 
tisme, les  sciences  occultes.  Plus  souvent  leur  esprit  s'oriente  vers  les  choses 
de  la  religion.  Ils  fondent  des  sectes,  posent  les  assises  de  religions  nouvelles," 
se  lancent  dans  des  prédications  qui  ne  sont  pas  toujours  stériles,  et  à  la  faveur 
desquelles  ils  entraînent  parfois  à  leur  suite  des  prosélytes  nombreux.  Contrai- 
rement aux  autres  fous  raisonnants,  ils  ont  souvent  des  hallucinations,  mais  ce 
sont  surtout  des  hallucinations  hypnagogiques  :  ils  voient  dans  leurs  rêves  Dieu, 
la  Vierge,  les  saints.  Ces  visions  les  encouragent  dans  leur  œuvre  de  prosély- 
tisme ;  convaincus  de  l'importance  du  rôle  qu'ils  se  croient  appelés  à  remplir, 
persuadés  qu'ils  sont  investis  par  la  puissance  surnaturelle  d'une  mission 
importante,  ils  n'épargnent  rien  pour  attirer  les  foules  à  leurs  doctrines.  Ils 
font  bon  marché  de  leur  tranquillité  et  de  leurs  intérêts  matériels  et  n'hésitent 
pas  à  faire  le  sacrifice  de  leur  liberté,  de  leur  fortune.  A  regarder  les  choses 
de  près,  plus  d'un  fondateur  de  religion  pourrait  être  légitimement  classé 
parmi  les  fous  raisonnants  :  tel  Emmanuel  Swedenborg  (*),  et  aussi  ce  Louis 
Riel  qui,  après  avoir  été  deux  fois  enfermé  comme  aliéné,  fit  au  Canada  une 
agitation  telle,  qu'on  le  pendit  à  Regina  en  1885.  C'est  aussi  parmi  eux  que  se 
recrutent  la  plupart  des  adeptes  de  ces  sectes  étranges  qui  s'imposent,  dans  un 
but  souvent  mal  défini,  des  mutilations  de  divers  genres,  comme  les  Skoptzy 
de  la  Russie.  On  en  voit  que  leur  déséquilibration  mentale  conduit  jusqu'à 
l'assassinat  ;  comme  ce  forcené  qui,  il  y  a  vingt  ans  environ,  fut  condamné  par 
les  tribunaux  russes  pour  avoir  renouvelé  le  sacrifice  d'Abraham. 

Ti"  Persécuteurs  fiypochondriaques.  —  Sous  cette  dénomination  doivent  être 
rangés  des  persécuteurs  convaincus  d'avoir  été  mal  soignés  par  les  méde- 
cins auxquels  ils  se  sont  adressés.  Sur  cette  idée  ils  étayent  un  délire  qui 
influe  sur  toutes  leurs  pensées  et  sur  tous  leurs  actes,  ils  s'acharnent  après  les 
personnes  qui  leur  ont  donné  des  soins,  ils  se  posent  en  victimes  d'une  théra- 
peutique maladroite  et  criminelle  et  se  laissent  aller  parfois  aux  actes  de  la 
dernière  violence.  Tel  est  le  cas  d'Alex.  Bourgeois  qui,  en  4859,  tenta  d'assas- 
siner le  docteur  Bleynie,  sous  prétexte  que  ce  médecin  l'avait  mal  soigné 
douze  ans  auparavant.  Le  rapport  médico-légal  qui  fut  rédigé  à  cette  occasion 
constatait  ce  qui  suit  :  Bourgeois  ne  présente  rien  de  particulier,  sa  conver- 
sation est  suivie  et  ne  dénote  pas,  au  premier  examen,  de  dérangement  dans 
les  facultés  mentales.  Cependant  il  a  une  idée  fixe  sur  laquelle  il  revient 
constamment  et  qui  depuis  seize  ans  le  poursuit,  le  domine,  et  est  devenue  le 
mobile  de  toutes  ses  actions,  et  le  point  de  départ  de  l'acte  pour  lequel  il  a  été 
incarcéré.  Il  y  a  seize  ans,  dit-il,  il  a  gagné  une  fraîcheur  dans  les  intestins, 

(')  Voir  J.  ViNsoN,  les  Beligions  actuelles.  Paris.  Adrien  Delahayc,  1888. 
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pour  laquelle  il  a  consulté  différents  médecins,  dont  le  traitement  lui  a  été  plus 
nuisible  qu'utile.  Il  s'est  adressé  entre  autres  à  M.  Bleynie,  qui  lui  a  prescrit 
des  bains  chauds,  puis  des  bains  de  rivière,  qui  n'ont  fait  qu'empirer  son  mal 
et  lui  ont  donné  une  maladie  nouvelle.  Désormais  le  délire  de  Bourgeois  est 
constitué;  sans  cesse  en  proie  à  ses  préoccupations  hypochondriaques,  il 
essaye  inutilement  de  tous  les  remèdes,  et  en  vient  à  des  projets  de  vengeance 
contre  les  médecins,  et  en  particulier  contre  M.  Fiédé  et  surtout  M.  Bleynie, 
qu'il  considère  comme  l'auteur  de  tous  ses  maux.  Il  y  a  dix  ans,  il  le  rencontre 
dans  la  rue,  et,  à  sa  vue,  il  ne  peut  se  contenir  :  «  Voyez,  lui  crie-t-il,  dans 
quel  état  vous  m'avez  mis  avec  vos  maudits  bains  de  rivière.  »  Et  il  accom- 
pagne ses  reproches  d'injures  et  de  gestes  menaçants.  Cette  animosité,  loin  de 
s'affaiblir,  ne  fait  que  croître  avec  le  temps  ;  il  y  a  trois  ans,  poursuivi  par  son 
idée  fixe  de  vengeance,  il  achète  un  poignard,  et  se  place  à  diverses  reprises 
sur  le  passage  de  M.  Bleynie,  mais,  après  trois  mois  d'hésitation,  il  fait  l'achat 
de  pistolets  «  qui  valent  mieux,  dit-il,  que  le  couteau  ».  Cette  fois  son  projet 
de  meurtre  est  mûri.  Il  l'a  préparé  de  longue  main,  il  a  lui-môme  fondu  les 
balles  du  pistolet.  L'exécution  va  suivre.  Il  guette  M.  Bleynie,  l'attend  sous 
une  porte  cochère,  et  fait  feu  deux  fois  sur  lui  sans  l'atteindre,  au  moment  où 
il  descend  de  voiture  (•). 

4°  Persécuteurs  familiaux.  —  Parmi  les  persécuteurs  raisonnants,  il  en  est 
qui,  méconnaissant  leur  véritable  origine,  arrivent  à  se  convaincre  qu'ils  n'ont 
avec  leur  père  ou  leur  mère  légaux  qu'une  parenté  de  convention.  Les  hasards 
des  circonstances  leur  ont  révélé  leur  ascendance  réelle,  et  ils  poursuivent  de 
leurs  tendresses  et  surtout  de  leurs  réclamations  celui  qu'ils  considèrent  comme 
leur  vrai  père  (persécuteurs  filiaux).  Un  malade  que  je  suis  depuis  plusieurs 
années  est  persuadé  qu'il  est  fils  naturel  de  Jules  Grévy  ;  sa  mère  l'a  fait 
appeler  à  son  lit  de  mort  et  lui  a  révélé  le  secret  de  sa  naissance.  Depuis  lors 
il  n'a  cessé  d'écrire  à  l'ancien  président  de  la  République  lettres  sur  lettres, 
qu'il  avait  soin  d'ailleurs  de  toujours  recommander.  Quand  on  émet  des  doutes 
sur  ses  désirs,  il  exhibe  avec  conviction  les  reçus  de  la  poste  dont  son  porte- 
feuille est  garni,  et  considère  naïvement  que  ces  chiffons  de  papiers  sont  la 
preuve  irrécusable  de  son  origine  supposée.  Il  a  fait  à  la  mort  de  Jules  Grévy 
de  nombreuses  démarches  pour  entrer  en  possession  d'une  partie  de  l'héritage 
de  son  père,  qui  lui  revient  de  droit.  On  l'a  pris  pour  un  maître  chanteur  ;  ce 
n'est  qu'un  persécuteur  raisonnant  (^). 

A  rencontre  de  ces  derniers,  il  en  est  qui  croient  reconnaître,  dans  une  ^^cr- 
sonne  sur  laquelle  le  hasard  des  circonstances  appelle  leur  attention,  un  fils 
ou  une  fille  et  qui  s'obstinent  à  poursuivre  ce  fils  supposé  des  manifestations 
obsédantes  de  leur  tendresse.  Les  persécuteurs  de  cette  catégorie  sont  déjà  des 
délirants,  car  chez  eux  s'est  implantée  une  idée  manifestement  fausse  et 
évidemment  déraisonnable,  la  croyance  à  une  filiation  ou  à  une  paternité 
imaginaires  (^). 

(*)  Leghand  du  Saulle,  le  Délire  de  persécution.  Paris,  1873,  p.  69,  et  Pottier,  loc.  cit., 
p.  92. 

(-)  L'observation  de  cet  homme  est  la  même  que  celle  rapportée  par  M.  Régis  {Manuel 
de  médecine  mentale,  2°  édit.,  p.  ôOi),  qui  a  eu  l'occasion  d'observer  le  malade  pendant  un 
séjour  qu'il  a  fait  à  l'hôpital  de  Boi'deaux. 

(3)  G.  Ballet,  les  Persécuteurs  familiaux,  in  Bull,  médical,  1"  février  1893 
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5°  Persécuteurs  amoureux  (erotiques  et  jaloux)  (').  —  C'est  encore  au  groupe 
de  malades  que  nous  étudions  qu'appartiennent  certains  fous  raisonnants, 
qu"on  peut  désigner  sous  le  nom  de  persécuteurs  amoureux.  Les  jaloux  sont 
de  cet  ordre  :  ils  se  font  remarquer  par  un  sentiment  de  jalousie  absurde  et 
obsédante,  qui  les  porte  à  tourmenter  sans  trêve  de  leurs  suspicions  injustifiées 
ceux  qui  ont  le  malheur  d'avoir  l'existence  associée  à  la  leur.  Ces  femmes 
déséquilibrées  dès  l'enfance,  qui  poursuivent  sans  aucune  cesse  le  mari  de 
leurs  plaintes  ridicules,  qui  organisent  autour  de  lui  une  surveillance  que  rien 
ne  justifie,  qui  voient  dans  les  moindres  détails  de  la  vie,  dans  l'expression 
d'un  regard,  dans  un  geste  accidentel,  dans  une  absence  des  mieux  motivées, 
dans  le  parfum  inusité  d'un  vêtement,  les  preuves  d'une  trahison,  ne  sont  pas 
des  hystériques  comme  on  l'a  cru  longtemps,  mais  bien  des  dégénérées  affec- 
tées de  folie  raisonnante. 

Il  en  est  de  même  de  ces  amoureux  érotomanes  qui  s'éprennent  d'une 
passion  ridicule  et  irrésistible,  toute  psychique  d'ordinaire,  pour  telle  personne 
vers  qui  les  hasards  des  circonstances  ont  dirigé  leurs  pensées.  M.  X... 
l'amoureux  de  la  princesse  de...  en  est  un  bien  curieux  exemple.  Entré  comme 
précepteur  dans  une  des  plus  grandes  maisons  de  France,  il  crut,  à  l'accueil 
bienveillant  que  lui  fit  la  princesse,  qu'il  pouvait  espérer  gagner  son  cœur.  Un 
jour  qu'elle  était  occupée  à  écrire,  penchée  sur  son  bureau,  il  s'oublia  jusqu'à 
déposer  un  baiser  sur  son  cou.  L'olîense  fut  pardonnée,  mais  le  mari  de  la 
princesse  vint  à  mourir.  A  partir  de  ce  moment,  X...  se  mit  à  écrire  des  lettres 
étranges,  protestant  de  la  pureté  de  ses  sentiments  et  revenant  constamment 
sur  la  vieille  histoire  du  baiser.  Cette  correspondance  eut  pu  faire  des 
volumes;  l'une  des  lettres  n'avait  pas  moins  de  18  pages.  M.  X...  dut  s'éloigner 
de  Paris,  mais  il  y  revint  bientôt.  La  princesse  lui  ayant  fait  consigner  sa 
porte  il  s'installa  dans  une  maison  d'où  il  pouvait  épier  ses  moindres  mou- 
vements ;  le  jour  il  la  suivait  dans  les  églises,  dans  les  magasins,  dans  les 
rues.  Un  soir  posté  sous  la  porte  cochère,  il  fut  assez  heureux,  grâce  à 
l'obscurité,  pour  ouvrir  les  portières  de  sa  voiture  et  s'y  jeter;  il  couvrit  de 
baisers  brûlants  la  main  de  la  princesse,  mais  la  lumière  s'étant  faite,  X... 
reconnut  la  femme  de  chambre  dans  l'objet  de  sa  flamme.  La  nuit  il  jetait  du 
sable,  des  petits  cailloux  contre  les  fenêtres  de  son  appartement.  Sur  les 
plaintes  de  M.  le  duc  de...  beau-frère  de  la  princesse,  X...  fut  séquestré 
d'office  et  soumis  à  l'examen  de  Lasègue.  A  l'asile  de  Ville-Évrard  son 
délire  continua.  Il  se  posait  en  victime,  il  se  disait  aimé.  «  Comment  expliquer 
cet  attrait  irrésistible  qu'ils  éprouvaient,  la  princesse  et  lui,  l'un  pour  l'autre, 
ces  mouvements  de  projection  du  bassin  en  avant,  ces  spasmes  nerveux  que 
Mme  de...  éprouvait  en  sa  présence,  ce  langage  poétique  et  mystérieux,  dont 
la  pression  du  pied  faisait  tous  les  frais?  De  quel  nom  appeler  le  fluide  qui 
courait  dans  leurs  doigts  lorsqu'ils  se  rencontraient  ?  »  Rendu  à  la  liberté,  il 
entame  procès  sur  procès,  se  prétendant  viclinwî  d'une  séquestration  illégale. 
Débouté  chaque  fois  de  ses  demandes,  il  devint  à  partir  de  1872  le  chevalier 
errant,  le  protecteur  des  aliénés.  Des  cours  publics  s'établissent  à  Sainte- 
Anne,  il  y  court;  il  y  glose  si  fort  que  l'administration  supérieure  entend  ses 

(*)  P.  MoREAU  (de  Tours).  Folie  jalouse.  Paris,  Asselin,  1877. 
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cris  el  les  cours  sont  suspendus  ;  il  s'en  allribue  loule  la  gloire.  Chaque  année 
il  assiste,  avec  assiduité,  aux  séances  dans  lesquelles  le  conseil  général  de  la 
Seine  discute  le  budget  des  aliénés  et  les  questions  incidentes  qui  s'y 
rattachent  (*). 

Quelle  que  soit  celle  des  variétés  symptomatiques  précédentes  que  l'on  envi- 
sage, les  persécuteurs  raisonnants  présentent  des  traits  communs  qui  les  rap- 
prochent les  uns  des  autres  et  les  distinguent  en  même  temps  des  autres  caté- 
gories d'aliénés.  Ce  sont  tous,  nous  l'avons  dit,  des  déséquilibrés  d'origine  : 
à  ce  titre  ils  sont  très  différents  des  malades  atteints  du  délire  de  persécution 
à  évolution  systématique,  qui  peuvent  ne  présenter  aucune  anomalie  intellec- 
tuelle ou  morale  notable  jusqu'au  jour  où  ils  entrent  franchement  dans  la 
folie.  C'est  pour  cela  qu'en  Allemagne  on  a  dénommé  le  trouble  mental  dont 
il  s'agit  folie  systématisée  originelle  {Primàre  Verrûcktheit  originàre  de  San- 
der)(^). 

Les  persécutés  persécuteurs  (processifs,  politiques,  hypochondriaques 
amoureux)  se  distinguent  encore,  comme  on  l'a  vu  plus  haut,  des  autres  per- 
sécutés par  l'absence  d'hallucinations.  11  faut  à  la  vérité,  on  le  sait,  faire  une 
exception  pour  les  mystiques,  mais  chez  ces  derniers  les  hallucinations  sont 
un  peu  spéciales  :  elles  rappellent  les  visions  du  rêve  plus  encore  que  les  véri- 
tables hallucinations  (hallucinations  oniriques  de  Régis). 

Chez  les  persécuteurs  raisonnants  enfin  le  délire  n'a  pas  une  évolution  régu- 
lière et  ne  procède  pas  par  étapes  successives  comme  le  délire  de  persécution 
à  évolution  systématique;  il  ne  varie  durant  toute  la  vie  du  malade  ni  dans  sa 
nature  ni  dans  sa  forme  :  toutefois  son  champ  a  de  la  tendance  à  s'étendre 
avec  les  années  :  c'est  ainsi  que  le  persécuteur  processif  par  exemple,  pré- 
occupé d'abord  de  son  seul  intérêt,  en  arrive  à  identifier  sa  cause  avec  celle  de 
l'humanité,  à  se  poser  en  soutien  des  opprimés,  en  défenseur  de  la  justice  el 
du  droit  :  c'est  un  délire  à  tendance  extensive  mais  non  évolutive. 

Une  autre  particularité  intéressante,  c'est  la  disposition  qu'ont  ces  malades 
à  être  affectés  d'accidents  apoplectiques,  symptomatiques  de  foyers  d'hémor- 
rhagie  cérébrale.  On  n'ignore  pas  qu'à  l'autopsie  du  célèbre  Sandon,  Liou- 
ville  rencontra  plusieurs  de  ces  foyers,  les  uns  récents,  les  autres  anciens.  Ce 
fait  suffirait  à  prouver  qu'en  dépit  de  quelques  apparences  grossières  de 
nature  à  faire  illusion,  les  persécutés  persécuteurs  sont  bien  réellement  des 
anormaux  et  des  malades. 

C.  Anomalies  de  l'émotivité  et  de  la  volonté.  —  Monomanies  d'Esquirol. 
—  Obsessions  et  impulsions.  —  Syndromes  épisodiques  ou  stigmates  psy- 
chiques de  la  dégénérescence  (Magnan)  —  Neurasthénies  (Régis).  —  Paranoia 
rudimentaire  (Morselli).  — Zwangs-Vorstellungen  des  Allemands  (').  —  Les 
anomalies  du  caractère  et  de  la  conduite  que  nous  venons  de  décrire  sup- 
posent, quelques-unes  au  moins,  un  trouble  de  l'émotivité  et  de  la  volonté. 
Aussi,  à  ne  les  envisager  qu'au  point  de  vue  psychologique,  elles  pourraient 

(')  Taguet,  les  Aliénés  persécuteurs,  in  Ann.  médic.  psychol.,  5'  série,  t.  XV. 

(*)  Sander,  Ueber  eine  spocielle  Forin  derprimâren  Verrûcktheit.  Arch.  fiir  Psychiatrie, 
1868-69,  B.  I,  p    587. 

(')  Westphal,  Ueber  Zwangs-Vorstellungen,  in  Berlin,  klin.  Wochensclirift,  n"  26,  p.  069- 
et  suiv. 
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trouver  place  dans  le  présent  chapitre.  Si  nous  les  en  avons  distraites,  c'est 
que  cliniquement  elles  ont  une  physionomie  assez  différente  de  celles  dont 
nous  nous  proposons  maintenant  de  parler.  La  division  que  nous  établissons 
dans  les  anomalies  psychiques  des  dégénérés  est,  à  certains  égards,  nous  nous 
hâtons  de  le  reconnaître,  quelque  peu  artificielle;  elle  vise  simplement  à  mettre 
en  relief  la  fonction  qui  paraît  la  plus  atteinte  dans  chaque  catégorie  de 
troubles.  Ceux  que  nous  considérons  comme  relevant  principalement  d'un 
désordre  de  l'émotivité  et  de  la  volonté  consistent  en  obsessions,  en  idées  fixes, 
en  impulsions  plus  ou  moins  irrésistibles,  en  une  difficulté  ou  môme  une  im- 
possiblité  d'exécuter  certains  actes  volontaires.  Ils  ont  été  désignés  tour  à 
tour  sous  le  nom  de  monomanies  (Esquirol),  de  délire  émotif  (Morel),  de  stig- 
males  psychiques  de  la  dégénérescence  (Magnan),  de  paranoia  rudimentaire 
(Morselli),  de  neurasthénies  (Régis),  de  psychasthénies. 

Nombreux  et  fort  variables  quant  à  leur  physionomie,  ils  constituent  les 
manifestations  diverses  et  épisodiques  d'un  état  mental  permanent  et  durable 
qui  est  le  fond  commun  sur  lequel  ils  se  greffent  et  qu'ils  mettent  en  évidence. 

Objectivement,  cet  état  se  caractérise  par  l'indécision  de  l'esprit,  par  une 
tendance  au  doute,  aux  scrupules  exagérés  et  sans  fondement,  à  des  appréhen- 
sions instinctives  et  irraisonnées,  par  une  sorte  d'affaiblissement  de  la  volonté 
qui  rend  les  malades  incapables  de  résister  à  certaines  impulsions  ou  au  con- 
traire de  se  décider  à  l'action  et  d'accomplir  certains  actes  de  la  vie  courante 
en  apparence  simples  et  banals.  Psychologiquement  il  paraît  résulter  d'une 
diminution  de  la  faculté  que  nous  possédons  de  synthétiser  nos  différentes 
impressions,  nos  souvenirs,  dans  l'accomplissement  des  actes  coordonnés  et 
voulus  qui  constituent  la  manifestation  régulière  de  notre  activité  mentale. 
Cette  diminution  de  la  synthèse  psychique  aboutit  à  l'émancipation  des  phé- 
nomènes automatiques  dans  le  cadre  desquels  rentrent  les  diverses  manifesta- 
tions psychasthémiques  ('). 

L'existence  de  ce  fond  mental  commun  qu'on  découvre  toujours  au-dessous 
des  expressions  cliniques  (obsessions,  phobies,  impulsions,  aboulies)  qui  le 
révèlent,  suffit  à  montrer  que  la  conception  des  monomanies,  telle  que  l'avait 
formulée  Esquirol,  n'est  plus  admissible.  La  folie  du  doute,  l'agoraphobie,  la 
dipsomanie,  la  monomanie  homicide,  etc.,  ne  constituent  pas  des  entités  mor- 
bides isolées.  J.-P.  Falret  s'était  déjà  élevé  avec  raison  contre  l'erreur  des 
auteurs  qui  faisaient  de  ces  prétendues  monomanies  des  troubles  partiels  indé- 
pendants d'une  altération  générale  de  l'esprit.  Tous  les  observateurs  qui  sont 
venus  par  la  suite  ont  confirmé  la  justesse  des  vues  de  Falret  :  les  monomanies, 
dans  l'acception  étroite  qu'on  assignait  autrefois  à  ce  terme,  doivent  être  défi- 
nitivement rayées  du  cadre  nosologique.  Ce  qui  prouve  bien  qu'elles  ne  sont 
que  la  traduction  extérieure  d'un  trouble  mental  général,  c'est  que  plusieurs 
d'entre  elles  peuvent  se  succéder  chez  le  même  malade,  ou  s'associer  les  unes 
aux  autres  dans  des  combinaisons  diverses.  Aussi  ne  doit-on  envisager  les 
divisions  que  nous  allons  établir  dans  leur  description  que  comme  un  procédé 
commode  et  nécessaire  pour  mettre  en  relief  la  physionomie  de  chacune  d'elles. 

(*)  Voir  à  ce  sujet  :  Pierre  Janet,  a.  Étude  sur  un  cas  d'aboulie  et  d'idées  fixes,  Rev. 
philosophùjue,  1891,  p.  258  et  o82.  —  6.  Les  stigmates  mentaux  de  l'hystérie.  Bibliolh. 
Ctiarcot-Debove.  —  c.  Histoire  d'une  idée  fixe,  Rev.  philosophique,  février  1894. 
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Mais  on  ne  devra  pas  perdre  de  vue  qu'elles  ont  les  unes  avec  les  autres 
d'étroites  relations. 

Avant  d'aborder  leur  description  il  est  bon  d'indiquer  les  caractères  qui  leur 
sont  communs.  Elles  constituent  toujours  des  manifestations  con.sden^es.  «Les 
malades,  dit  M.  J.  Falret('),  ont  parlaitement  conscience  de  leur  état,  ils 
reconnaissent  la  nature  maladive  des  phénomènes  qu'ils  éprouvent,  mais  ils 
ne  peuvent  parvenir  à  s'en  débarrasser.  Ces  idées,  ces  émotions  ou  ces  impul- 
sions, dominent  leur  existence  tout  entière.  Ils  luttent  contre  elles  avec 
énergie,  ils  cherchent  à  les  repousser  et  à  les  combattre,  mais  elles  s'imposent 
à  eux,  malgré  eux,  au  point  de  les  rendre  incapables  de  toute  autre  préoccu- 
pation. »  Elles  s'accompagnent  constamment  d'angoisse.  Cette  angoisse  con- 
siste en  un  sentiment  de  souffrance  morale  plus  ou  moins  vive  accompagnée 
souvent  de  la  sensation  pénible  de  constriction  dans  la  région  précordiale  ou 
à  la  gorge  et  quelquefois  de  palpitations  et  de  sueurs  au  visage;  elle  résulte 
de  la  lutte  qu'exécute  la  volonté  impuissante  pour  chasser  l'obsession,  dis- 
siper la  crainte,  entraver  l'impulsion  ;  elle  fait  place  à  un  sentiment  de  soula- 
gement et  de  satisfaction  quand  l'obsession  ou  la  crainte  est  vaincue,  quand 
l'impulsion  est  satisfaite. 

Dans  cette  lutte  qu'elle  entame,  la  volonté  impuissante  a  besoin  d'auxiliaires 
et  recourt  à  des  procédés  détournés.  C'est  ainsi  qu'une  affirmation  catégo- 
rique émise  par  un  tiers  peut  mettre  fin  à  une  obsession  de  doute,  que  la 
présence  d'une  personne  ou  môme  d'un  simple  objet  (voiture,  canne)  aide  à 
vaincre  la  crainte  que  le  malade  éprouve  à  traverser  un  espace,  que  des  encou- 
ragements intelligents  permettent  de  surmonter  l'aboulie,  que  des  distraction? 
appropriées  suffisent  parfois  à  dissiper  momentanément  une  impulsion. 

Enfin,  les  obsessions,  les  impulsions  et  les  craintes  sont  irrésistibles  en  ce 
sens  qu'il  ne  suffit  pas  à  l'esprit  d'en  voir  l'inanité,  le  mal  fondé  ou  le  danger 
pour  y  mettre  fin  :  celui-ci  les  subit  passivement,  et  malgré  lui. 

L'étude  descriptive  des  obsessions  (nous  prenons  ce  mot  dans  son  sens  le 
plus  général)  nécessite  une  classification  préalable.  La  plus  rationnelle  et  la 
meilleure  serait  celle  qui  serait  fondée  sur  la  physiologie  pathologique,  c'est- 
à-dire  sur  la  psychologie.  Mais  un  classement  pathogénique  des  obsessions 
présente  de  sérieuses  difficultés  :  il  supposerait  résolues  certaines  questions 
psychologiques  qui  le  sont  encore  insuffisamment.  Aussi  en  l'état  de  la  ques- 
tion, nous  semble-t-il  préférable  d'adopter  une  classification  purement  clinique, 
reposant  sur  les  caractères  objectifs  les  plus  apparents  de  chaque  syndrome. 
M.  J.  Falret,  d'après  ces  vues,  a  admis  trois  catégories  d'obsessions,  les  intel- 
lectuelles, les  émotives,  les  instinctives,  suivant  qu'il  s'agit  d'une  idée  fixe, 
d'une  crainte  ou  d'une  impulsion  irrésistible.  Cette  subdivision  rappelle  l'an- 
cienne classification  des  monomanies  admise  par  Esquirol,  Marcé  etc.  A  la 
prendre  au  pied  de  la  lettre  on  peut  lui  reprocher  de  séparer  des  choses  qui  ne 
sont  pas  parfaitement  séparables;  dans  chaque  variété  d'obsession  on  retrouve 
à  côté  d'un  élément  intellectuel  un  élément  émotif  et  un  élément  moteur  qui 
tend  à  provoquer  (impulsion)  ou  à  entraver  (aboulie)  un  mouvement  ou  une 
série  de  mouvements.  En  outre,  comme  nous  l'avons  vu,  toute  obsession  intel- 

(')  J.  Falret,  Compte  rendu  du  Congrès  de  méd.  mentale  de  Paris  de  1889,  p.  53. 
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lectuelle  ou  autre  s'accompagne  d'angoisse;  ce  qui  revient  à  dire  qu'il  y  a  un 
élément  émotif  dans  chacune  d'elles.  D'autre  part,  comme  le  remarque  juste- 
ment M.  Régis,  les  obsessions  émotives,  l'agoraphobie  par  exemple,  sont  pres- 
que toujours  accompagnées  d'une  idée  fixe  d'impuissance  motrice.  Enfin  les 
obsessions  intellectuelles  sont,  dans  la  plupart  des  cas,  inséparables  des  obses- 
sions impulsives  ou  abouliques.  «  La  plupart  du  temps,  dit  Schiile,  les  actes 
impulsifs  sont  le  résultat  psychologique  de  l'idée  obsédante,  et  ils  n'en  sont 
que  le  développement  régulier.  »  On  sait  d'autre  part  que  certaines  obsessions 
qui  passent  pour  intellectuelles,  comme  la  folie  du  doute,  se  compliquent  de 
troubles  du  mouvement  de  nature  aboulique  (Raymond  et  Arnaud) (').  On  voit 
d'après  cela  qu'il  n'y  a  pas  de  distinction  fondamentale  entre  les  trois  ordres 
d'obsessions  que  nous  avons  indiqués. 

Toutefois,  comme  il  est  nécessaire,  pour  fixer  les  idées  et  faciliter  la  descrip- 
tion, de  classer  les  obsessions,  nous  adopterons  une  division  qui,  sans  reproduire 
les  termes  aujourd'hui  un  peu  vieillis  de  celle  de  M.  J.  Falret,  se  rapproche  de 
cette  dernière.  Comme  elle,  elle  vise  à  mettre  en  relief  les  caractères  cliniques 
prédominants  de  chaque  groupe. 

Nous  décrirons  d'abord  la  folie  du  doute  qui  correspond  aux  obsessions- 
indécisions  de  M.  Régis,  en  second  lieu  les  phobies,  ou  craintes  morbides,  ce 
sont  les  obsessions  émotives  de  M.  J.  Falret,  en  troisième  lieu  les  impulsions, 
qui  aboutissent  à  des  actes,  enfin  les  aboulies.  Il  y  a  lieu  en  effet  de  consacrer 
une  description  spéciale  aux  troubles  abouliques.  Bien  qu'ils  s'associent  d'or- 
dinaire aux  autres  dans  une  mesure  plus  ou  moins  large,  ils  acquièrent  quel- 
quefois dans  le  tableau  clinique  une  place  tellement  prépondérante  qu'on  ne 
saurait  les  considérer  comme  de  simples  accessoires  de  ces  derniers. 

Remarquons  en  outre  que  certaines  obsessions  auxquelles  on  a  donné  en 
pathologie  une  désignation  empruntée  à  leur  caractère  clinique  le  plus  saillant 
doivent,  suivant  la  modalité  clinique  qu'elles  affectent,  être  rangées  tantôt 
dans  l'une,  tantôt  dans  l'autre  des  catégories  précédentes.  C'est  le  cas  par 
exemple  de  l'onomatomanie  (obsession  par  le  motj  qui  relève  de  la  folie  du 
doute  (indécision)  quand  elle  consiste  dans  la  recherche  angoissante  d'un  mot, 
et  est  d'ordre  impulsif  quand  elle  porte  le  malade  à  répéter  automatiquement 
un  mot  donné.  Nous  ne  scinderons  pas  la  description  de  ce  syndrome  et  nous 
le  décrirons  avec  les  impulsions. 

Enfin  nous  consacrerons  une  étude  à  part  aux  aberrations  du  sens  génésiquc 
qui  tiennent  une  large  place  dans  la  pathologie  de  la  dégénérescence  et  ne 
sauraient  être  réparties  dans  les  groupes  que  nous  venons  d'indiquer. 

a  Folie  du  doute  [Grûbelsucht  des  Allemands).  —  Le  syndrome  qu'on 
désigne  aujourd'hui  sous  le  nom  de  folie  du  doute  a  été  décrit  pour  la  pre- 
mière fois  par  M.  J.  Falret  (^)  en  1866.  Antérieurement  on  l'avait  signalé  sans 
toutefois  l'isoler  comme  il  le  méritait  :  Esquirol  et  après  lui  Trélat ,  Falret 
père,  Baillarger,  Delasiauve,  Marcé,  Lasègue,  en  avaient  observé  des  exem- 
ples; Morel('),  dans  son  mémoire  sur  le  délire  émotif,  en  publiait  quelques  cas 

(*)  I\aymond  et  Arnaud,  Sur  certains  cas  d'aboulie,  in  Annales  médico-psychologiques,  1802, 
t.  II,  p.  79. 
(*)  J.  Falret,  De  la  folie  fr-'isonnante  ou  folie  morale;  Soc.  médico-psychoL,  janv.  1800. 
(')  MoREL,  Du  délire  émotif.  Arch.  génér.  de  méd.,  1860. 
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et  Griesinger  (*)  en  1868,  en  communiquait  plusieurs  observations  à  la  Société 
de  médecine  psychologique  de  Berlin.  En  1875  Legrand  du  Saulle  (^)  a  public 
sur  le  sujet  une  importante  monographie,  après  laquelle  ont  paru  celles  de 
O.  Berger  (»)  et  de  Ritti  (*). 

La  folie  du  doute  étant  souvent  associée  à  la  crainte  de  certains  contacts,  on 
la  désigne  communément  en  France  sous  le  nom  de  folie  du  doute  avec  délire 
du  toucher.  Legrand  du  Saulle,  qui  considérait  à  tort  ce  syndrome  comme  une 
maladie  autonome,  lui  avait  même,  contrairement  à  ce  qu'on  sait  aujourd'hui, 
assigné  une  marche  et  une  évolution  à  peu  près  fixes  :  d'après  lui  la  maladie 
avait  ses  périodes,  et  l'apparition  de  la  crainte  des  contacts  marquait  le  début 
de  la  deuxième  phase  de  l'afTection.  Actuellement  il  n'est  plus  permis  d'envi- 
sager ainsi  les  choses.  Le  délire  du  toucher  est  un  syndrome  à  part  qui  s'as- 
socie souvent,  c'est  incontestable,  à  la  folie  du  doute,  mais  mérite  d'être  décrit 
isolément. 

La  folie  du  doute  consiste  dans  une  disposition  maladive  de  l'esprit  qui  le 
porte  à  se  poser  sans  cesse  à  lui-même  des  interrogations  et  à  poursuivre  des 
réponses  à  ces  interrogations  qui  n'en  comportent  pas  toujours. 

Quelques  exemples  feront  mieux  saisir  que  toute  description  la  nature  du 
syndrome.  J'observe  en  ce  moment  une  dame  âgée  de  quarante-deux  ans  qui 
est  torturée,  dit-elle,  par  le  besoin  incessant  «  de  pénétrer  la  nature  des 
choses  ».  Tous  les  objets  qui  lui  tombent  sous  les  yeux  ou  dont  la  pensée 
lui  vient  à  l'esprit  sont  l'occasion  de  questions  vaines  et  le  plus  souvent  inso- 
lubles auxquelles  elle  est  incapable  de  se  soustraire.  Voit-elle  un  crayon? 
Pourquoi,  se  demande-t-elle  aussitôt,  est-il  en  bois,  non  en  fer?  Pourquoi 
est-il  plus  long  que  large?  Pourquoi  est-il  sur  cette  table,  non  ailleurs? 
Aperçoit-elle  le  bonnet  qui  recouvre  la  tête  de  sa  femme  de  chambre,  aussitôt 
cent  interrogations  bizarres  analogues  aux  précédentes  se  présentent  à  sa 
pensée.  Pourquoi  ce  bonnet  a-t-il  telle  forme  plutôt  que  telle  autre?  Pourquoi 
est-il  en  tulle?  Pourquoi  un  bonnet,  pas  un  chapeau?  Et  ce  supplice  de  la 
question,  comme  l'appelle  spirituellement  M.  J.  Falret,  dure  toute  la  journée 
depuis  le  réveil  jusqu'au  coucher,  pour  ainsi  dire  sans  la  moindre  trêve. 

L'un  des  faits  rapportés  par  Griesinger  offre  une  grande  analogie  avec  le 
précédent.  Il  s'agit  d'un  jeune  homme  qui  était  employé  dans  une  asde  :  dès 
que  son  intelligence  n'était  plus  absorbée  par  ses  occupations  journalières,  le 
pourquoi  et  le  comment  d'une  foule  de  choses  l'envahissaient  :  Doù  provient 
la  terre?  D'où  proviennent  les  vers?  Quelle  est  l'origine  de  la  création?  Par  qui 
a  été  créé  le  Créateur?  D'où  partent  les  étoiles?  Quelle  est  l'origine  du  lan- 
gage? Pourquoi  l'homme  et  la  femme  existent-ils?  Quel  est  le  dernier  mot  de 
la  structure  du  corps?  de  la  création  des  êtres  et  de  l'existence  de  l'homme? 

Il  s'agit  là,  comme  l'a  dit  Legrand  du  Saulle,  d'une  sorte  de  rumination 
psychologique,  à  caractère  essentiellement  obsédant. 

La  nature  des  interrogations  que  les  malades  s'adressent  à  eux-mêmes  et 

(')  Griesinger,  Ueber  einen  wenig  bekannten  psychopatischen  Zusland.  Arch.  fur 
Psychiatrie,  1868-69. 

(-)  Legrand  du  Saulle,  la  Folie  du  doute  avec  délire  du  toucher,  Paris,  1875. 

(')  O.  Berger,  Die  Grûbeisucht,  in  Arch.  fiir  Psychiatrie,  1876. 

(*)  A.  Ritti,  De  la  folie  du  doute  avec  délire  du  toucher,  in  Gaz.  hebd.,  1877,  et  Dict. 
eiicyclop.  des  se.  méd.,  art.  Folie  du  doute. 
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du  doute  plus  ou  moins  général  que  traduisent  ces  perpétuelles  interrogations 
est  d'ailleurs  fort  difl'érente  suivant  les  cas. 

Les  variétés  qu'on  a  admises  à  cet  égard  n'ont  qu'une  importance  très  secon- 
daire et  un  simple  intérêt  nosographique.  C'est  ainsi  qu'on  décrit  des  douteurs 
métaphysiciens,  ceux  qui  sont  plus  particulièrement  portés  à  s'interroger  sur 
l'essence  des  choses,  sur  Dieu,  la  Vierge,  l'origine  et  le  pourquoi  de  la  créa- 
tion ;  des  douteurs  réalistes  dont  les  questions  mentales  d'ordre  plus  terre  à 
terre  se  rapportent  à  la  raison  d'être  des  organes  génitaux,  de  la  couleur  des 
cheveux  et  de  la  barbe,  de  la  dilTérence  des  sexes. 

Il  en  est  chez  qui  le  doute  aflecte  la  forme  de  scrupules.  Ils  se  demandent 
s'ils  ont  bien  fait  leur  première  communion,  s'ils  n'ont  pas  commis  dans  telle 
ou  telle  circonstance  un  péché  ou  un  sacrilège,  s'ils  n'ont  pas  omis  de  faire  à 
la  confession  l'aveu  de  telle  faute,  s'ils  n'ont  pas  manqué  d'égards  à  leurs 
parents.  J'extrais  d'une  lettre  que  m'a  écrite  un  jeune  séminariste  de  vingt- 
quatre  ans  le  passage  suivant  qui  donnera  une  bonne  idée  de  ce  que  sont  ces 
douteurs  scrupuleux.  «  Les  premiers  germes  de  scrupule,  dit-il,  ont  paru  après 
quelques  mois  de  séjour  au  séminaire.  Je  m'inquiétais  peut-être  trop  de  mes 
fautes  passées,  et  depuis  ce  temps  je  fus  troublé  quelquefois  par  des  pensées 
et  des  regards  contraires  à  la  modestie  et  à  la  pureté;  j'attachais  trop  d'im- 
portance à  certains  mouvements  de  la  nature.  Mais  ce  ne  fut  à  proprement 
parler  qu'à  partir  de  janvier  ou  février  1890  que  les  scrupules  s'emparèrent  de 
moi.  Je  fus  inquiet  assez  fréquemment  pour  des  choses  sans  importance  et 
j'allai  souvent  trouver  mon  confesseur  pour  qu'il  me  tire  d'embarras.  Après 
l'avoir  consulté,  j'examinais  encore,  et  il  me  semblait  toujours  que  je  n'avais 
pas  bien  exposé  le  cas,  que  j'avais  omis  des  détails,  que  mon  directeur  n'avait 
pas  compris.  De  la  sorte  je  revenais  le  trouver  plusieurs  fois  pour  la  même 
chose,  jusqu'à  cinq,  six  fois  et  même  plus.  J'examinais  ainsi  beaucoup  trop 
la  moralité  de  mes  pensées  et  de  mes  actes  au  lieu  de  m'en  tenir  aux  règles 
générales  données  par  mon  confesseur.  Pendant  plusieurs  mois  j'allai  trouver 
mon  directeur  trois  ou  quatre  fois  par  jour  en  moyenne.  Ces  scrupules  por- 
taient tantôt  de  préférence  sur  un  point  déterminé,  par  exemple  :  les  pensées 
contraires  à  la  foi  ou  à  la  chasteté,  des  vœux  que  je  croyais  faire  à  chaque 
instant,  l'intégrité  des  confessions,  le  jeûne  eucharistique,  tantôt  sur  toutes 
espèces  de  choses  à  la  fois.  Je  fus  surtout  longtemps  et  fréquemment  troublé 
après  mes  communions,  parce  que  je  croyais  profaner  des  parcelles  de  la  sainte 
hostie  en  toussant,  en  m'essuyant  les  lèvres,  etc.  Au  début,  j'avais  en  général 
à  l'esprit  un  scrupule  bien  déterminé;  au  bout  de  peu  de  temps,  j'avais  presque 
toujours  dans  l'esprit  plusieurs  difficultés  à  la  fois.  J'ai  passé  très  souvent 
des  jours  presque  entiers  dans  l'état  de  trouble,  cherchant  toujours  à  m'en 
débarrasser  en  me  formant  la  conscience,  sans  pouvoir  y  arriver.  Les  avis 
donnés  par  mon  confesseur  ne  me  suffisaient  pas  pour  me  débarrasser  immé- 
diatement de  tout  trouble.  Je  les  discutais,  j'avais  peur  de  les  mal  comprendre, 
j'apportais  mille  distinctions  aux  règles  qu'il  me  donnait.  » 

Dans  le  même  ordre  d'idées  on  voit  des  malades  qui  vivent  dans  l'appréhen- 
sion continuelle  de  commettre  une  action  blâmable.  Féré  (')  a  observé  une 

(')  Cii.  FÉRÉ,  la  Pathologie  des  émolions.  Paris,  1892,  p.  4io, 
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femme  qui  a  fini  par  ne  plus  pouvoir  vivre  sans  avoir  constamment  les  orifices 
des  narines  et  la  bouche  obturés  par  une  bande  de  tissu  destinée  à  empêcher 
les  parcelles  d'hosties  (jui  pouvaient  être  contenues  dans  l'atmosphère  de 
pénétrer  dans  son  corps  pendant  qu'elle  n'était  pas  en  état  de  grâce.  D'autres 
ne  sont  jamais  certains  d'avoir  bien  fait  ce  qu'ils  viennent  de  faire  :  tel  rou- 
vrira trois  ou  quatre  fois  de  suite  une  lettre  qu'il  vient  de  cacheter  pour 
s'assurer  s'il  a  bien  écrit  ce  qu'il  voulait  écrire;  tel  autre,  au  sortir  de  son 
appartement,  reviendra  plusieurs  fois  sur  ses  pas  pour  constater  s'il  en  a  bien 
fermé  la  porte;  un  médecin,  après  avoir  rédigé  et  signé  une  ordonnance,  rap- 
pellera le  client  à  diverses  reprises  afin  de  vérifier  et  de  revérifier  s'il  ne  s'est 
pas  trompé  sur  les  doses  prescrites. 

En  somme,  on  le  voit,  le  caractère  fondamental  du  syndrome  c'est  bien  le 
doute,  la  perpétuelle  hésitation,  la  difficulté  d'arriver  à  la  certitude,  qu'il 
s'agisse  d'une  question  à  résoudre  ou  à  laisser  de  côté,  d'un  scrupule  à  dis- 
siper, d'une  conviction  simple  à  se  faire  à  propos  d'un  acte  insignifiant. 

L'esprit  en  perpétuelle  tergiversation  cherche  souvent  autour  de  lui  des 
appuis.  C'est  ainsi  que  certains  douteurs  se  sentent  momentanément  soulagés 
lorsque  quelqu'un  est  là  pour  répondre  aux  questions  obsédantes  qu'ils  se 
posent.  On  connaît  le  fait  curieux  rapporté  par  Baillarger.  M.X...,  chaque  fois 
qu'il  rencontrait  une  femme  dans  la  rue,  au  spectacle  ou  dans  un  lieii  public, 
éprouvait  l'impérieux  besoin  de  demander  si  oui  ou  non  elle  était  jolie.  Un 
ami  qui  ne  l'abandonnait  pas  était  chargé  de  faire  la  réponse  à  cette  singulière 
question.  Uniformément  et  dans  tous  les  cas  il  affirmait  que  la  femme  n'était 
pas  jolie  et  M.  X...  se  contentait  de  cette  affirmation.  Un  jour,  M.X...  avait  fait 
quinze  lieues  en  chemin  de  fer;  avant  de  partir  il  avait  à  peine  entrevu  la  dame 
qui  distribuait  les  billets  ;  une  fois  en  route,  il  se  rappelle  qu'il  a  oublié  de 
poser  à  propos  de  cette  dame  sa  question  habituelle;  il  interroge  aussitôt  son 
ami  qui,  fatigué  par  le  voyage,  sommeillait  dans  un  coin,  et,  s'oubliant,  a  la 
maladresse  de  répondre  qu'il  n'avait  pas  vu  la  receveuse  en  question.  Aussitôt 
M.  X...  est  pris  d'une  crise  d'angoisse;  on  dut  pour  le  calmer  dépêcher  à  la  gare 
de  départ  un  émissaire  qui  examina  la  dame  et  affirma  à  son  retour  qu'elle 
était  laide. 

La  folie  du  doute  procède,  comme  la  plupart  des  autres  syndromes  épiso- 
diques,  par  crises  plus  ou  moins  durables,  éloignées  ou  rapprochées.  Elle  peut 
apparaître  dès  l'enfance,  plus  souvent  à  l'époque  de  la  puberté.  Au  début  elle 
consiste  en  général  simplement  en  scrupules,  en  hésitations  au  sujet  de  la 
légitimité  des  actes  accomplis,  puis  le  doute  s'accuse,  prend  la  forme  nette- 
ment interrogative.  Il  devient  en  général  d'autant  plus  obsédant  et  tenace, 
que  l'âge  est  plus  avancé,  les  crises  plus  anciennes  et  plus  nombreuses.  Il 
arrive  parfois  que  les  intermissions  qui  existent  entre  ces  crises  équivalent  à 
une  guérison  définitive;  ce  n'est  pas  la  règle.  La  récidive  est  habituellement 
fatale,  elle  se  produit  à  l'occasion  du  moindre  incident  moral,  physiologique 
ou  pathologique.  Le  sentiment  de  souffrance  anxieuse  qui  résulte  de  l'accen- 
tuation des  symptômes  est  parfois  tel  que  les  malades  deviennent  sombres, 
mélancoliques,  et  en  arrivent  même  aux  idées  de  suicide,  mais  vont  bien 
rarement  jusqu'à  la  tentative. 

h.  Les  phobies.  —  hespliobies  consistent  en  des  craintes  instinctives  et  irrai- 
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sonnées  qu'éprouvent  les  malades  dans  certaines  situations,  en  présence  de 
certains  objets,  à  la  pensée  de  certains  événements  possibles,  et  qui  s'accom- 
pac^nent  comme  tous  les  syndromes  épisodiques  d'un  sentiment  d'anxiété  plus 
ou  moins  vive. 

La  nature  de  ces  phobies  est  variable  à  l'infini.  Chaque  jour  les  observations 
nous  en  révèlent  de  nouvelles.  Au  fond,  quelle  que  soit  la  physionomie  qu'elles 
revêtent,  elles  décèlent  toutes  le  même  état  mental  sous-jacent,  c'est-à-dire 
Vémotivilé  excessive  des  individus  qui  les  présentent.  Nous  allons  décrire  ou 
signaler  les  plus  communes  d'entre  elles. 

La  crainte  des  contacts  {délire  du  toucher),  décrite  en  1866  par  J.  Falret(')  et 
par  Morel  (*),  avait  été  signalée  antérieurement  par  divers  auteurs,  notamment 
par  Parchappe.  On  l'a  longtemps  considérée,  nous  l'avons  dit,  comme  faisant 
partie  intégrante  du  tableau  symptomatique  de  la  folie  du  doute,  ce  qui  est 
vrai  quelquefois,  mais  non  toujours. 

Le  délire  du  toucher  se  caractérise,  dans  ses  formes  les  plus  simples,  par 
l'appréhension  à  toucher  certains  objets  déterminés,  pièces  de  monnaie,  bou- 
lons de  porte  {métallophobie),  épingles  (bélénophobie),  objets  pointus  {aichmo- 
phobie),  morceaux  de  verre  ou  de  jais  {cristallophobie),  velours,  soie,  poils  ou 
duvet  des  fruits  (Iricophobie),  suif,  mastic,  chaux  vive,  etc.  L'exemple  rap- 
porté par  Morel,  du  suisse  de  la  cathédrale  de  Rennes  qui  n'avait  jamais  pu 
sans  crise  d'angoisse  saisir  sa  hallebarde,  est  devenu  classique.  Quand  les 
individus  affectés  de  ces  craintes  sont  obligés  de  toucher  l'objet  de  leur 
répugnance,  ils  éprouvent  aussitôt  ce  sentiment  de  malaise  intense  et  d'anxiété 
qui  accompagne  toutes  les  obsessions.  Aussi  évitent-ils  le  plus  qu'ils  peuvent 
les  contacts  qui  leur  sont  pénibles,  ou  emploient-ils  des  procédés  détournés 
pour  en  atténuer  les  effets  :  c'est  ainsi  que  les  métallophobes  s'envelop- 
pent les  mains  dans  le  pli  de  leur  robe  ou  la  basque  de  leur  habit  lorsqu'ils 
se  trouvent  dans  la  nécessité  d'ouvrir  une  porte  et  d'en  faire  mouvoir  le 
bouton. 

On  les  voit,  s'ils  n'ont  pu  éviter  le  contact,  ou  si  seulement  ils  supposent 
l'avoir  subi,  se  laver  les  mains  à  chaque  instant  dans  la  journée  et  quelquefois 
pendant  un  long  temps.  Ce  n'est  pas  d'habitude  le  sentiment  de  la  propreté 
qui  les  guide,  car  ils  sont  souvent  par  ailleurs  fort  peu  soigneux  de  leur  per- 
sonne, mais  c'est  l'appréhension  d'avoir  mis  la  main  sur  un  objet  qui  leur  est 
particulièrement  désagréable. 

Comme  l'observe  justement  M.  Régis  ('),  la  crainte  des  contacts  n'est  elle- 
même  qu'une  forme  d'une  crainte  plus  générale  :  la  crainte  des  objets,  dont  le 
point  de  départ  peut  être  non  seulement  le  contact,  mais  aussi  la  vue,  le  son, 
l'odeur  et  même  le  goût  de  ces  objets.  «  Qui  n'a  entendu  parler,  dit  Morel,  des 
accès  fébriles  que  donnait  au  savant  Erasme  la  vue  d'un  plat  de  lentilles? 
Celle  du  cresson  de  fontaine  causait  au  savant  Scaliger  des  tremblements  ner- 
veux. Sénac  cite  des  faits  analogues  à  propos  de  Paoli  et  d'autres  person- 
nages. Pierre  Bayle  était  pris,  dit-on,  de  syncope  quand  il  entendait  tomber 
l'eau  d'un  robinet;  l'illustre  Bacon  éprouvait,  affirme-t-on  encore,  un  état  de 

(')  J.  Falret,  loc.  cit. 

(*)  Morel,  loc.  cit. 

(•)  RÉGIS,  Manuel  pratique  de  médecine  mentale.  2«  édition.  Paris,  O.  Doin.  p.  276. 
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syncope  pendant  les  éclipses  de  lune;  le  roi  Jacques  II  tremblait  à  l'aspect 
d'une  épée  nue;  et  la  vue  d'un  Anon,  si  l'on  en  croit  la  chronique  du  temps, 
suffisait  pour  faire  perdre  connaissance  au  duc  d  Epernon.  » 

Il  serait  trop  long  et  sans  utilité  réelle  de  rappeler  ici  toutes  les  variétés  de 
craintes  morbides  relatées  par  les  auteurs.  Je  signalerai  seulement  les  princi- 
pales ou  les  plus  curieuses. 

L'agoraphobie  ou  peur  des  espaces,  décrite  par  Westphal(*)  et  sur  laquelle 
Legrand  du  Saulle(*)  a  l'un  des  premiers  en  France  appelé  l'attention,  se  carac- 
térise par  l'appréhension  ù  traverser  les  grands  espaces,  surtout  s'ils  sont 
déserts.  Lorsque  le  malade  débouche  sur  une  grande  place  ou  une  large  rue, 
il  est  pris  d'angoisse,  de  palpitations,  de  sueurs,  et  se  sent  incapable  d'avancer. 
Pour  vaincre  l'obsession,  il  lui  suffit  souvent  de  suivre  une  voiture,  de  longer 
une  muraille,  de  s'appuyer  sur  le  bras  d'un  ami,  ou  simplement  sur  une  canne. 
Un  officier,  dont  Legrand  du  Saulle  relate  le  cas,  ne  pouvait  traverser  une  place 
en  costume  civil;  lorsqu'il  était  en  uniforme  et  appuyait  la  main  sur  la  poignée 
de  son  sabre,  la  crainte  disparaissait.  Chez  certains  individus,  l'appréhension 
se  produit  à  l'occasion  du  passage  d'un  pont,  c'était  le  cas  de  Pierre  le  Grand, 
ou  lorsqu'ils  sont  dans  une  vaste  enceinte,  au  théâtre  ou  à  l'église;  chez 
d'autres  à  la  vue  d'un  précipice  {cremnophobie),  lorsqu'ils  sont  sur  une  hauteur 
{acrophobie  de  Verga)  ou  en  face  de  la  mer  {thalassaphobie).  L'obsession  émo- 
tive survient  dans  d'autres  cas  en  présence  des  voitures  (amaxophobie),  ou 
quand  les  malades  sont  seuls  dans  des  lieux  clos  [claustrophobie  de  Bail)  ou 
dans  un  endroit  obscur.  Quelques-uns  sont  angoissés  dès  qu'ils  se  trouvent 
dans  une  foule,  qu'ils  rencontrent  une  personne  de  connaissance,  qu'ils  sont 
mis  en  présence  d'une  femme  (gynéphobie).  Beard  a  insisté  sur  les  craintes  de 
cet  ordre  qu'il  désigne  sous  le  terme  général  d'anthropopJiobie  ;  l'anthropo- 
phobie  a  pour  pendant  la  motiophobie  ou  crainte  de  la  solitude  :  un  malade  de 
Michel  payait  un  homme  20  000  piastres  pour  qu'il  l'accompagnât  constamment. 
Juhel-Rénoy  a  rapporté  le  cas  d'un  individu  qu'angoissaient  les  «  bruits 
humains  »  tels  que  ceux  de  la  toux,  du  reniflement,  du  ronflement.  D'autres 
ont  la  crainte  morbide  du  sang  {hématophobie)  ou  celle  de  certains  animaux 
{zoophobie)  :  les  araignées,  les  souris,  les  crapauds,  les  chats.  Féré  rappelle  que 
Germanicus  ne  pouvait  voir  ni  entendre  les  coqs;  le  maréchal  d'Albret  s'éva- 
nouissait à  la  vue  d'une  tête  de  marcassin;  Tycho-Brahé,  en  présence  d'un 
renard  ;  Henri  III  ne  pouvait  supporter  la  vue  d'un  chat.  Par  contre,  certains 
déséquilibrés,  particulièrement  des  femmes,  ont  pour  les  animaux  une  sym- 
pathie maladive.  Elles  sont  émues  d'une  façon  anormale  et  toute  pathologique 
à  la  pensée  des  souffrances  que  peut  ressentir  un  cheval,  un  chien,  un  chat.  A 
ce  groupe  appartiennent  certaines  antivivisectionjiistes  {Magnan). 

Les  peurs  morbides  se  manifestent  quelquefois  à  la  vue  de  l'eau  {hydrophobie), 
des  rivières,  en  présence  du  feu,  des  allumettes  {pyrophobie),  des  éclairs  ou 
du  tonnerre  {astraphobie  de  Beard). 

Elles  sont  provoquées,  dans  d'autres  cas,  par  des  craintes  instinctives  rela- 
tives à  l'accomplissement  d'actes  physiologiques  ou  à  des  maladies  possibles  : 

(')  Westphal,   Die    Agoraphobie,  eine    neuropatische    Erscheinung.  Arch.  fur  Psychia- 
trie, 1872. 
(*)  Legrand  du  Saulle,  Élude  clinique  sur  la  peur  des  espaces.  Paris,  1878. 
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telles  sont  la  stasophobie  (Bouveret)  ou  appréhension  de  ne  pouvoir  se  tenir 
debout,  la  basophobie  (Debove),  appréhension  de  ne  pouvoir  marcher,  et  les 
dilTérentes  iwsophobies.  Nous  indiquerons,  parmi  ces  dernières,  la  crainte  d'être 
empoisonné  par  les  aliments,  les  poisons,  par  des  toxiques  imaginaires  contenus 
dans  les  vêtements  [toxophobies),  la  crainte  des  maladies  microbiennes,  celle 
de  la  syphilis  {syphiliphobie),  celle  de  la  rage  {lyssophobie).  Un  jeune  homme 
que  j'observe  en  ce  moment,  et  qui  a  été,  il  y  a  déjà  longtemps,  mordu  par 
un  chat,  est  torturé  de  temps  en  temps  par  la  pensée  qu'il  pourrait  bien  devenir 
enragé.  Cette  appréhension  revient  de  loin  en  loin  sous  forme  de  paroxysmes 
durant  de  quelques  jours  à  quelques  semaines.  Il  suffit,  pour  la  faire  disparaître, 
d'affirmer  avec  insistance  au  malade  que  ses  craintes  n'ont  aucun  londement. 
Une  dame  de  quarante-cinq  ans  a  été,  il  y  a  quelques  années,  effrayée  par  un 
chien  qu'on  lui  a  dit  être  atteint  de  la  rage.  Depuis  cette  époque,  elle  est 
anxieuse  chaque  fois  que  son  mari,  officier  retraité,  sort  sans  elle.  Elle  est 
dominée  par  l'appréhension  invincible  que  celui-ci  ne  soit  mordu  par  un  chien 
enragé.  Son  anxiété,  qu'elle  déplore  et  qu'elle  reconnaît  absurde,  ne  se  calme 
qu'au  retour  du  mari.  Nous  signalerons  encore  la  crainte  d'être  détormée  {dys- 
morphophobie  de  Morselli).  J'ai  observé  une  jeune  fille  de  dix-huit  ans  qui,  de 
loin  en  loin,  est  prise  de  l'appréhension  de  devenir  bossue,  une  autre  de  celle 
de  voir  ses  os  se  fracturer.  Indiquons  enfin  la  peur  obsédante  de  la  mort  {nécro- 
pJiobie),  celle  d'être  enterré  vivant  {taphiphobie,  Morselli). 

c.  Impulsions.  —  Dipsomanie.  —  La  dipsomanie  est  l'impulsion  à  boire,  par- 
ticulièrement des  boissons  fortes  et  alcooliques.  Comme  toutes  les  impulsions, 
elle  se  manifeste  sous  forme  d'accès  paroxystiques,  dans  l'intervalle  desquels 
le  malade,  loin  de  poursuivre  ses  excès,  montre  pour  l'alcool  un  véritable 
dégoût.  Le  dipsomane  est  très  différent  de  l'ivrogne;  comme  l'a  dit  justement 
Trélat('),  «  les  ivrognes  sont  des  gens  qui  s'enivrent  quand  ils  en  trouvent 
l'occasion,  les  dipsomanes  sont  des  malades  qui  s'enivrent  toutes  les  fois  que 
leur  accès  les  prend  ». 

Cet  accès  est  annoncé  par  des  prodromes  :  sentiment  de  tristesse,  dépression, 
impossibilité  de  s'occuper,  idées  noires,  indifférence  à  l'égard  des  personnes 
les  plus  chères,  quelquefois  vague  appréhension  d'un  malheur  prochain.  A  ces 
troubles  cénesthétiques  s'ajoutent  plus  tard  des  symptômes  physiques  :  anxiété 
précordiale,  dégoût  pour  les  aliments  solides,  puis  sensation  d'ardeur  au  gosier, 
de  soif  intense,  de  brûlure  à  l'estomac.  Alors  les  malades  éprouvent  le  besoin 
impérieux  d'absorber  des  boissons  excitantes  et  ils  se  jettent  sur  toutes  celles 
qui  sont  à  leur  portée  :  vin,  eau-de-vie,  liqueurs,  absinthe.  A  défaut  de  boissons 
alcooliques,  ils  avalent  des  eaux  de  toilette,  des  liquides  médicamenteux  (^). 
L'impulsion  est  vraiment  irrésistible  et  domine  toute  autre  considération  :  les 
dipsomanes  vendent,  pour  se  procurer  de  l'alcool,  les  objets  dont  ils  disposent, 
et  quand  ils  n'ont  plus  rien  à  engager  ne  reculent  ni  devant  l'abus  de  confiance, 
ni  devant  le  vol  ;  les  femmes  se  livrent  à  la  prostitution  pour  pouvoir  satisfaire 
leur  passion  maladive;  quelques-unes,  réservées  et  honnêtes  dans  l'intervalle 

(*)  Trélat,  la  Folie  lucide,  loc.  cil. 

(*)  Lire  sur  la  dipsomanie  :  Ch.  Laskgue,  Dipsomanie  et  alcoolisme,  in  Arch.  gén.  deméd., 
septembre  1882,  et  Maonan,  Leçons  sur  la  dipsomanie,  in  Progrès  médical,  1884,  et  Leçons 
cliniques  sur  les  maladies  mentales.  Paris,  18'J5. 
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des  paroxysmes,  descendent,  quand  ceux-ci  se  produisent,  au  dernier  degré  de 
l'abjection  ;  elles  fréquentent  les  bouges  et  se  vendent,  le  mot  est  ici  particu- 
lièrement exact,  au  premier  venu. 

Les  dipsomanes  ont  une  conscience  parfaite  de  leur  trouble  mental,  ils  le 
déplorent  tout  en  s'y  abandonnant  ;  quelques-uns,  pour  lutter  contre  leur  volonté 
défaillante,  mélangent  aux  boissons  des  substances  répugnantes,  jusqu'à  des 
excréments.  Honteux  de  céder  à  leur  penchant  morbide,  ils  se  cachent,  se  dis- 
simulent, entrent  furtivement  chez  le  marchand  de  vin,  s'efTorçant  de  n'être 
pas  aperçus. 

A  l'impulsion  dipsomaniaque  se  joignent  souvent  des  impulsions  d'un  autre 
ordre  :  impulsions  erotiques,  impulsions  au  suicide  ou  à  l'homicide,  et  aussi  des 
tendances  et  des  idées  mystiques. 

Le  dipsomano  présente  une  assez  grande  résistance  à  l'alcool.  Cependant,  il 
ressent  parfois  les  elfets  fâcheux  que  produisent  d'ordinaire  les  abus  de  liqueur 
spiritueuse  :  on  voit  survenir  chez  lui,  non  seulement  l'ivresse,  mais  aussi  le 
délire  alcoolique  avec  les  hallucinations  qui  l'accompagnent. 

Les  accès  de  dipsomanie  sont  de  durée  variable  :  quelques-uns  sont  très 
courts,  deux  ou  trois  jours;  d'autres  durent  une,  deux  semaines  et  même  plus. 
Ils  peuvent  ne  se  reproduire  qu'à  de  longs  intervalles,  tous  les  ans,  tous  les 
six  mois;  d'autres  fois,  ils  sont  beaucoup  plus  rapprochés  et  ont  lieu  une  ou 
deux  fois  par  mois.  Ils  sont,  en  général,  d'autant  plus  fréquents  qu'on  s'éloigne 
davantage  des  premiers  accès. 

Cette  forme  d'impulsion  est  plus  commune  chez  la  femme  que  chez  l'homme. 

De  la  dipsomanie,  on  peut  rapprocher  la  sitiomanie  (IMagnan),  qui  consiste 
dans  le  besoin  insatiable  de  manger.  C'est  un  syndrome  rare. 

Onomatomanie.  —  MM.  Charcot  et  Magnan  (')  ont  décrit  sous  ce  titre  diver- 
ses formes  d'obsessions  qui  présentent  entre  elles  ce  trait  commun  que  le  nom 
ou  le  mot  y  joue  un  rôle  prépondérant.  Ces  auteurs  admettent  cinq  variétés 
d'onomatomanie  :  la  première  est  caractérisée  par  la  recherche  angoissante 
d'un  nom  ou  d'un  mot  qui  échappe  à  la  mémoire  ;  la  seconde,  par  l'impulsion 
irrésistible  à  répéter  un  mot  qui  s'impose  au  contraire  à  l'esprit;  dans  la  troi- 
sième, le  malade  attache  à  certains  mots  une  signification  funeste  et  éprouve, 
quand  il  les  entend  prononcer ,  un  sentiment  de  crainte  et  d'angoisse  ;  les 
onomatomanes  du  quatrième  groupe  attribuent,  au  contraire,  à  certaines 
expressions  une  influence  préservatrice,  et  tantôt  ils  répètent  les  expressions 
d'une  façon  impulsive,  tantôt  ne  les  prononcent  que  pour  dissiper  une  obses- 
sion ou  une  crainte  qu'elles  ont  la  vertu  de  chasser  ;  enfin  les  onomatomanes 
de  la  dernière  catégorie  sont  des  malades  chez  lesquels  les  mots  deviennent 
un  véritable  corps  solide,  indûment  avalé,  pesant  sur  l'estomac  et  pouvant 
être  rejeté  par  des  efforts  d'expuition  et  par  le  crachement. 
!  Ces  diverses  variétés  d'onomatomanie  ne  doivent  pas  être  rangées  toutes  au 
nombre  des  impulsions.  La  recherche  angoissante  d'un  mot  qui  échappe 
trouve  plus  naturellement  sa  place  parmi  les  obsessions  du  doute  ;  la  crainte 
de  certains  mots  à  signification  fâcheuse  se  rattache  au  groupe  des  phobies;  il 
en  est  de  même  des  onomatomanies  de  la  cinquième  variété,  qui  s'accom- 

(*)  CiiARCOT  et  Magnan,  De  l'onomatomanie,  in  Arch.  de  Neurologie,  septembre  1885  et 
juillet,  septembre  et  novembre  1892. 
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pao-nenl  de  sensations  étranges  qu'on  peut  considérer  comme  une  forme 
anormale  et  curieuse  de  l'anxiété  émotive.  Quant  aux  faits  de  la  quatrième 
caté"-orie,  ils  doivent  être  divisés  en  deux  groupes  :  en  effet,  à  côté  de  ceux 
dans  lesquels  le  malade  répèle  impulsivement  le  mot  préservateur,  il  en  est, 
je  l'ai  dit,  où  il  prononce  ce  mot  avec  une  sorte  d'intention  pour  dissiper  une 
appréhension  obsédante  :  dans  ce  cas  l'articulation  du  mot  fait  partie  de  ces 
procédés  nombreux  que  nous  avons  précédemment  indiqués,  et  qui  servent 
aux  obsédés  à  se  débarrasser  de  leurs  obsessions.  En  réalité,  dans  ce  chapitre 
consacré  aux  impulsions,  nous  n'avons  à  décrire  que  la  variété  du  second 
groupe  et  une  partie  des  faits  compris  dans  le  quatrième. 

Vonomatomanie  impulsive  consiste  dans  le  besoin  impérieux  qu'éprouve  le 
malade  de  répéter  soit  un  mot,  soit  une  courte  phrase  qui  se  présente  à  l'es- 
prit. C'est  à  l'occasion  d'une  lecture,  au  courant  d'une  conversation  ou  môme 
sous  l'influence  d'un  simple  souvenir  et  par  association  d'idées  que  le  mot 
obsédant  s'impose  à  la  conscience.  «  Le  patient,  surpris  en  quelque  sorte,  non 
seulement  subit  le  mot,  mais  est  poussé  malgré  ses  efforts  à  le  projeter  brus- 
quement au  dehors.  »  Un  malade  âgé  de  41  ans,  que  nous  observons  depuis 
plusieurs  années,  et  qui  présente  de  nombreux  stigmates  physiques  ou  psy- 
chiques de  dégénérescence,  est  affecté  d'onomatomanie  impulsive  sous  sa  forme 
la  plus  typique.  Chez  lui  l'obsession  naît  toujours  dans  les  mêmes  conditions  : 
à  l'occasion  d'un  mot  qui  dans  une  conversation  ou  une  lecture  frappe  vive- 
:  ent  son  esprit.  D'habitude  il  s'agit  de  termes  techniques  dont  il  ignore  la 
signification.  D'ordinaire,  quand  l'obsession  a  disparu,  le  malade  a  perdu  le 
souvenir  du  mot  qui  l'a  produite.  Nous  avons  provoqué  à  plusieurs  reprises 
des  crises  d'obsession  chez  cet  homme,  une  fois  en  prononçant  devant  lui  le 
mot  stéthoscope,  une  autre  fois  le  mot  kariokinèse.  Dès  que  le  mot  «  s'est  attaché  à 
lui  »,  il  faut,  bon  gré  mal  gré,  qu'il  le  répète  durant  plusieurs  heures  et  quel- 
quefois plusieurs  jours.  L'obsession  détermine  un  degré  d'angoisse  telle,  qu'il 
est  dans  la  nécessité  de  marcher  pour  s'y  soustraire.  Lorsqu'il  habitaitrue  Mouf- 
fetard,  à  toute  heure  de  nuit  il  demandait  le  cordon  et  descendait  se  promener 
dans  la  rue  pour  échapper  à  «  ses  malaises  ».  Finalement  il  a  dû  déménager  : 
on  commençait  à  le  prendre  pour  fou.  L'obsession  s'accompagne  d'angoisse 
vive,  avec  céphalée  fronto-occipitale  légère.  Cette  angoisse  s'accuse  quand  le 
mot,  sous  l'influence  de  la  fatigue,  s'altère  sur  les  lèvres  du  malade|;  elle  est  à 
son  comble  si  le  mot  lui  échappe,  ce  qui  finit  par  arriver  après  plusieurs 
heures  ou  quelquefois  plusieurs  jours  d'incessantes  répétitions  (*). 

La  coprolalie,  décrite  par  MM.  Charcot(^)  et  Gilles  de  la  Tourette(^),  est  une 
variété  d'onomatomanie  impulsive,  ordinairement  accompagnée  de  tics  (ma- 
ladie des  tics  convulsifs),  dans  laquelle  les  malades  sont  portés  à  proférer  malgré 
eux  des  paroles  grossières.  C'est  la  manie  blasphématoire  de  Verga. 

Dans  quelques  cas  atténués  l'impulsion  à  répéter  le  mot  obsédant  peut  être, 
dans  une  certaine  mesure,  dominée.  L'obsession  verbale  existe  toujours,  mais, 

I 

(')  G.  Ballet,  Contriljulion  à  l'élude  de  l'élal  mental  des  héréditaires  dégénérés,  in  Arch. 
de  médecine,  1888. 

(*)  Charcot,  Leçons  inédiles  et  lies  el  liqueurs.  Tribune  médicale,  1888. 

(^)  Gilles  de  la  Tourette,  Élude  sur  une  afïeclion  nerveuse  caraclérisée  par  de  l'in- 
coordination motrice  accompagnée  d'écholalie  et  de  coprolalie.  Arch.  de  neurol.,  1885. 


DÉGÉNÉRESCENCE  MENTALE  1185 

an  lien  de  se  traduire  par  une  articulation  vraie  du  mot,  elle  reste  à  l'clat 
d'image  motrice.  M.  Sëg-las  (')  a  rapporté  un  fait  intéressant  de  cet  ordre.  Il 
s'agit  d'une  jeune  fdle  de  dix-huit  ans  :  il  lui  vient  souvent  à  l'idée  des  mots 
grossiers  ou  malveillants  qui  s'imposent  à  son  esprit,  et  en  môme  temps  elle 
sent  des  mouvements  dans  sa  langue  tout  comme  si  elle  les  prononçait, 
mais  elle  ne  les  prononce  jamais,  môme  à  voix  basse.  Cependant  elle  a  toujours 
la  crainte  de  les  prononcer  et  d'ôtre  entendue;  aussi  fait-elle  tout  son  possible 
pour  arrêter  les  mouvements  de  la  langue.  Mais  tous  ses  efforts  sont  vains  à 
ce  point  de  vue  et  n'aboutissent  qu'à  des  phénomènes  d'angoisse  :  constriction 
précordiale,  bouffées  de  chaleur  à  la  figure,  sentiment  de  peur  très  intense. 

J'ai  indiqué  plus  haut  que  quelques-uns  des  cas  que  MM.  Charcot  et  Magnan 
font  figurer  dans  leur  quatrième  groupe,  celui  dans  lequel  les  malades  attri- 
buent à  certains  mots  une  signification  préservatrice,  peuvent  être  rapprochés 
des  faits  d'onomatomanie  impulsive  que  nous  venons  de  décrire.  Une  des 
malades  observée  par  ces  auteurs  est  obsédée  par  l'idée  qu'elle  doit  accomplir 
plusieurs  fois  certains  actes,  ou  répéter  certains  mots  préservateurs  pour  éviter 
qu'une  maladie  grave  ne  vienne  frapper  l'un  de  ses  parents.  Elle  se  croit  obligée 
de  répéter  plusieurs  fois  «  M.  Nicolas  »  pour  éviter  la  maladie.  Pourquoi?  Elle 
n'en  sait  rien,  mais  elle  doit  le  répéter,  et,  lorsqu'elle  résiste,  elle  est  prise  de 
palpitations,  son  visage  s'empourpre,  son  estomac  se  serre,  elle  éprouve  un  très 
grand  malaise,  elle  s'angoisse,  se  hâte  de  dire  alors  plusieurs  fois  le  mot  et  se 
sent  soulagée. 

h'aj'ifhmomanie,  manie  du  nombre  ou  mieux  obsession  par  le  nombre, 
peut  être  rapprochée  de  l'onomatomanie.  C'est  en  réalité  le  même  syndrome, 
avec  cette  seule  différence  que  le  chiffre  y  tient  la  place  du  mot.  On  peut 
établir  dans  l'arithmomanie  les  mêmes  divisions  que  dans  l'onomatomanie. 
L'une  des  formes  les  plus  fréquentes  consiste  à  attacher  à  certains  nombres, 
particulièrement  au  nombre  treize,  une  signification  funeste  :  l'angoisse  se 
produit  chaque  fois  que  ce  chiffre  intervient  dans  l'un  quelconque  des  actes  de 
la  vie.  Signalons  aussi  une  variété  particulière  d'arithmomanie  qui  consiste 
dans  le  besoin  impérieux  de  compter,  par  exemple,  les  carreaux  des  fenêtres, 
les  planches  d'un  parquet,  les  boutons  d'un  habit,  etc. 

Kleptomanie.  —  Le  vol  morbide  est  chose  assez  commune.  Mais  il  faut  dis- 
tinguer avec  soin  celui  que  commettent  les  paralytiques  généraux,  les  déments 
séniles,  les  imbéciles,  sorte  de  vol  machinal  dont  l'intelligence  affaiblie  ne 
mesure  ni  la  portée  ni  les  conséquences,  du  vol  impulsif  accompli  par  les 
kleptomaniaques.  Dans  ce  dernier  cas,  en  effet,  il  s'agit  d'une  véritable  impul- 
sion morbide,  d'un  besoin  impérieux  et  maladif.  Les  malades  ont  conscience 
du  caractère  délictueux  des  actes  qu'ils  commettent,  mais  leur  volonté  est 
impuissante  à  résister  à  leur  tendance  pathologique.  L'impulsion  paraît  favo- 
risée par  diverses  circonstances  :  chez  les  dégénérées  elle  s'observe  particu- 
lièrement pendant  la  grossesse,  ou  durant  l'époque  menstruelle  :  la  vue  des 
étalages,  spécialement  des  étalages  des  grands  magasins  (*),  la  provoque  et  la 
surexcite.  Le  kleptomane  vole  pour  voler,  sans  se  préoccuper  du  prix  des 
objets  dérobés  et  du  parti  qu'il  en  pourra  tirer.  Il  accumule  chez  lui  des  articles 

(*)  Séglas,  Deux  cas  d'onomatomanie.  Bull,  de  la  Soc.  mcd.  des  liôp.,  12  avril  1889. 
{*)  Lasègue,  Vol  aux  étalages.  Arch.  gcn.  de  médecine,  1880. 
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de  mince  valeur  :  épingles  à  cheveux,  peignes,  ustensiles  de  toilette,  etc. 
D'autres  semblent  particulièrement  attirés  par  certains  objets  :  un  médecin 
dérobait  les  montres  de  ses  malades,  qu'il  collectionnait  avec  soin  ;  nous  avons 
connu  un  homme  des  plus  estimables,  mais  affecté  de  tares  dégénératives  mani- 
festes, qui,  dans  ses  visites,  emportait  tous  les  livres  qui  lui  tombaient  sous 
la  main.  Legrain  cite  le  cas  de  deux  malades  dont  l'un  s'appropriait  les  cou- 
teaux et  l'autre  le  couvert  qu'on  mettait  devant  lui  quand  il  dînait  en  ville. 

Il  ne  faut  pas  confondre  le  kleptomane  avec  le  fou  moral  qui  vole  en  vertu  ., 
de  ses  instincts  pervers.  Celui-ci  obéit  à  un  penchant  vicieux  habituel  et  per- 
manent, et  s'y  abandonne  volontiers:  celui-là  cède  à  une  obsession  morbide 
intermittente  contre  laquelle  il  lutte.  Il  s'en  afflige  et  ne  succombe  qu'avec 
regret  comme  sous  la  force  d'une  puissance  supérieure  plus  forte  que  la 
volonté. 

Sio-nalons  seulement  pour  mémoire  Voniomanie  ou  impulsion  morbide  aux 
achats  et  l'impulsion  morbide  au  jeu  (manie  du  jeu).  A.  Legrain  [^)  a  rapporté 
des  exemples  intéressants  de  ces  troubles. 

Pyromanie  {monomanie  incendiaire  d'Esquirol).  —  La  pyromanie  est  l'im- 
pulsion à  l'incendie.  Il  importe  de  remarquer  que  tous  les  aliénés  qui  mettent 
le  feu  ne  sont  pas  des  pyromanes,  il  en  est  qui  le  font  sous  l'influence  de  con- 
ceptions délirantes  ou  de  perversions  sensorielles.  Les  vrais  pyromanes,  au 
contraire,  sont  de  simples  impulsifs.  «  Il  est  des  faits,  dit  Esquirol,  qui  démon- 
trent que  quelques  incendiaires  sont  mus  par  une  impulsion  instinctive  indé- 
pendante de  leur  volonté.  »  La  chose  semble  hors  de  doute,  quoi  qu'aient 
pensé  certains  auteurs,  Lasègue  notamment;  quelques-unes  des  observations 
rapportées  par  Marc(*)  suffiraient  à  l'établir.  On  est  généralement  d'accord  à 
reconnaître  que  la  pvromanie  se  manifeste  particulièrement  au-dessous  de 
vino-t  ans,  vers  l'époque  de  la  puberté,  et  qu'elle  est  plus  commune  chez  la 
femme  que  chez  l'homme.  Les  exemples  rapportés  par  M.  Marandon  de  Mon- 
tyel  (')  cependant  sont  tous,  sauf  un.  relatifs  au  sexe  masculin.  Des  faits  réunis 
par  cet  auteur  il  résulte  que  la  pyromanie  s'observe  surtout  à  la  campagne; 
les  incendies  sont  souvent  multiples;  le  pyromane  s'attaque  particulièrement 
aux  matières  facilement  inflammables  (meules  de  foin,  etc.);  après  l'acte  com- 
mis, il  éprouve  le  soulagement  qu'ont  tous  les  impulsifs  une  fois  l'impulsion 
satisfaite  :  il  s'empresse  de  porter  secours.  Si  sa  culpabilité  est  soupçonnée,  il 
nie  son  crime  et  invente  des  mensonges  pour  détourner  les  soupçons,  comme 
un  coupable  vulgaire.  Les  pyromanes  sont  fréquemment  des  faibles  d'esprit. 
Impulsion  au  suicide.  —  Elle  est  assez  fréquente  et  a  frappé  depuis  long- 
temps l'attention  des  observateurs.  Voltaire  avait  relevé  comme  une  particu- 
larité curieuse  et  étrange  la  tendance  au  suicide  sévissant  sur  plusieurs 
membres  d'une  même  famille  aux  diverses  générations.  Il  ne  s'agit  pas  ici, 
bien  entendu,  du  suicide  qui.  chez  certains  mélancoliques  ou  persécutés,  est 
la  conséquence  en  quelque  sorte  logique  des  idées  délirantes,  mais  de  la  ten- 
dance pathologique,  impulsive,  à  se  donner  la  mort.  Les  malades  qui  en  sont 

(')  Legrain,  Du  délire  chez  les  dégénérés.    Thèse  de  Paris,  1886. 

(*)  M.VRC.  Pvromanie.  in  Ann.  de  nxéd.  légale  et  d'hygièrie publique,  Paris,  1855.  —  Voir  aussi: 
Legr-knd  du  S.V.ULLE,  De  la  monomanie  impulsive.    Thèse  de  Paris,  1856. 

C)  >L\R.\NDON  DE  MoNTYEL,  Du  diagnostic  médico-légal  de  la  pjromanie  par  Texamen 
indirect,  in  Arch.  de  neurologie,  janvier  1887. 
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affectés  obéissent  ù  une  sorte  de  fatalité  inéluctable  qui  les  pousse  :  ils  ne  se 
suicident  pas  par  horreur  raisonnée  de  la  vie,  mais  ils  cèdent  à  une  impulsion 
morbide  qui  souvent  se  retrouve  avec  les  mômes  caractères  chez  les  ascen- 
dants. Il  ne  servirait  de  rien  d'accumuler  ici  les  exemples  de  cet  ordre  de  faits, 
qui  ne  sont  pas  rares  dans  la  science.  J'en  citerai  seulement  deux.  Le  premier 
est  emprunté  à  Baillayer  (').  Cet  auteur  cite  le  passage  suivant  d'une  lettre 
qui  lui  fut  adressée  par  un  ancien  condisciple  pour  lui  recommander  une  dame 
atteinte  de  mélancolie  :  «  J'ai  appris  hier,  disait  l'auteur  de  la  lettre,  une  chose 
qui  peut-être  a  été  la  cause  de  l'état  où  se  trouve  la  malade.  Il  paraît  que  le 
surlendemain  du  mariage  de  cette  jeune  femme,  sa  mère  a  voulu  se  pendre, 
et  que  c'est  la  malade  elle-même  qui  l'a  trouvée  et  qui  a  coupé  la  corde.  Cet 
acte  de  désespoir  de  la  mère  n'a  rien  qui  doive  surprendre,  car  depuis  un  siècle 
la  monomanie  du  suicide  sévit  dans  la  famille.  Ainsi,  le  grand-père  de  la  mère 
s'est  jeté  à  l'eau,  le  père  s'est  pendu,  deux  sœurs  de  la  mère  se  sont  jetées  dans 
leur  puits,  une  autre  sœur  est  morte  folle,  les  autres  parents,  du  côté  de  la 
mère,  ont  eu  la  tète  plus  ou  moins  dérangée.  »  Cette  observation  prouve  à  la 
fois  l'hérédité  de  l'impulsion  au  suicide,  et  la  parenté  de  cette  impulsion  avec 
les  autres  maladies  mentales.  Le  fait  rapporté  par  Maccabruni  (*)  n'est  pas 
moins  curieux;  il  est  relatif  à  une  famille  dans  laquelle  le  père,  deux  fils  et 
une  fille,  enfin  un  petit-fils,  se  sont  donné  la  mort.  Un  troisième  fils  a  eu  des 
impulsions  au  suicide,  mais  y  a  résisté.  Les  quatre  hommes  se  sont  suicidés 
d'un  coup  de  pistolet  et  avec  le  même  pistolet;  la  fille  s'est  empoisonnée  par  le 
phosphore. 

Une  particularité  souvent  relevée,  c'est  que,  dans  les  cas  où  l'impulsion  irré- 
sistible est  héréditaire,  elle  se  produit  au  même  âge  chez  les  divers  individus 
de  la  famille. 

Impulsion  à  l'homicide.  —  L'impulsion  homicide  est  moins  fréquente  que 
l'impulsion  au  suicide.  Néanmoins  il  en  existe  de  nombreux  cas  dans  la  science. 
On  en  trouve  de  très  caractéristiques  dans  le  livre  de  Marc  {').  Il  faut  distinguer 
avec  soin  la  tendance  impulsive  au  meurtre  de  celle  que  manifestent  certains 
aliénés,  épileptiques,  alcooliques  ou  persécutés,  que  leurs  conceptions  déli- 
rantes ou  leurs  hallucinations  portent  à  frapper  et  à  tuer.  Dans  le  cas  que  nous 
envisageons  l'idée  homicide  surgit  d'une  façon  plus  ou  moins  brusque,  comme 
les  autres  idées  obsédantes  dont  nous  avons  parlé.  C'est  souvent  à  l'époque  de 
la  puberté,  ou  chez  la  femme  au  moment  des  règles.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette 
idée  apparaît  par  accès  et  s'impose  puissamment  à  l'esprit  qui  lutte  contre  elle 
avec  plus  ou  moins  de  succès.  Tantôt  la  résistance,  bien  que  pénible,  est  rela- 
tivement facile  :  tout  se  borne  à  une  obsession  angoissante  qui  n'arrive  pas  à 
subjuguer  la  volonté.  D'autres  fois  la  lutte  est  plus  vive  et  le  malade  ne  par- 
vient qu'avec  peine  et  au  prix  de  douloureux  efforts  à  vaincre  sa  tendance 
maladive.  On  connaît  le  cas  de  la  servante  de  M.  de  Humboldt  cité  un  peu  par- 
tout; celui  de  Glénadel,  rapporté  par  Calmeil,  est  des  plus  remarquables.  «  Je 
vous  dois  tout,  disait-il  un  jour  à  sa  mère,  qui,  le  voyant  sombre  et  taciturne, 

(')  Baillarger,  Annotations  au  Traité  de  Griesinger,  p.  303. 

(*)  Maccabruni,  Arch.  di  Psychiatrie,  1885,  rapporté  par  Dejerine,  in  Thèse  sicr  l'hérédité 
dans  les  maladies  du  système  nerveux,  I^aris,  1885,  p.  6(i. 

(')  Marc,  De  la  folie  considérée  dans  ses  rapports  avec  les  questions  médico-judiciaires, 
1840. 
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le  pressait  de  questions  ;  je  vous  aime  de  toute  mon  âme  ;  cependant  depuis 
quelques  jours  une  idée  incessante  me  pousse  à  vous  tuer.  Empêchez  que, 
vaincu  à  la  fin,  un  si  grand  malheur  ne  s'accomplisse,  permettez-moi  de  m'en- 
o-ao-er.  »  Plus  tard,  son  admission  dans  un  asile  d'aliénés  ayant  été  obtenue,  il 
écrivait  au  directeur  de  la  maison  :  «  Monsieur,  je  vais  entrer  dans  votre  mai- 
son, je  m'y  conduirai  comme  au  légiment.  On  me  croira  guéri;  par  moments 
je  pourrai  feindre  de  l'être.  Ne  me  croyez  jamais;  je  ne  dois  plus  sortir  sous 
aucun  prétexte.  Quand  je  solliciterai  mon  élargissement,  redoublez  de  surveil- 
lance, je  n'userais  de  cette  liberté  que  pour  commettre  un  crime  qui  me  fait 
horreur.  »  Une  femme  que  j'observais  récemment  est  prise  de  temps  en  temps 
du  violent  désir  de  tuer  son  mari,  que  pourtant  elle  adore.  L'impulsion  revient 
par  accès,  qui  apparaissent  toujours  vers  ô  heures  de  l'après-midi;  elle  s'ac- 
compagne de  palpitations  et  d'angoisse  et  ne  disparaît  qu'au  moment  où  la 
malade  s'endort.  Ces  accès  se  montrent  surtout  en  été;  la  vue  des  instruments 
pointus,  des  couteaux,  la  ramène.  On  trouve  dans  ce  cas  les  caractères  les  plus 
ordinaires  de  l'impulsion  homicide,  qui  est  intermittente,  apparaît  par  pa- 
roxysmes souvent  provoqués  par  la  vue  des  instruments  tranchants,  et  vise 
souvent  les  personnes  pour  lesquelles  les  malades  ont  le  plu-s  d'affection. 

Dans  quelques  cas  l'obsession  est  plus  forte  que  la  volonté  et  le  patient  s'y 
abandonne  :  l'histoire  d'Henriette  Cornier  condamnée  aux  travaux  forcés  malgré 
un  rapport  dAdelon,  Esquirol  et  Leveillé  concluant  à  la  monomanie  homicide; 
celle  de  Papavoine  qui  en  1825  tua,  sous  l'influence  d'une  impulsion  morbide, 
deux  enfants  au  bois  de  Yincennes,  sont  bien  connues.  Celle  plus  récente  de 
Thouviot,  lassassin  d'une  fille  de  brasserie  de  la  rue  Cujas,  est  une  des  plus 
instructives  qui  aient  été  publiées  (*). 

Ce  qui  caractérise  1  homicide  impulsif,  c'est  l'absence  de  tout  motif  suscep- 
tible de  l'expliquer,  c'est  la  pleine  conscience  de  l'auteur  au  moment  de  l'ac- 
complissement de  l'acte.  Celui-ci  n'obéit  à  aucun  des  mobiles  qui  expUquent 
d'ordinaire  le  meurtre,  il  n'agit  pas  sous  l'influence  d'un  rôve  comme  l'épilep- 
lique,  d'une  hallucination  comme  l'alcoolique,  d'une  conception  délirante 
comme  le  persécuté;  il  obéit  à  une  impulsion  maladive  et  dont  il  voit  toute 
l'horreur,  mais  qu'il  est  impuissant  à  dominer. 

D.  Aboulie.  —  Sous  ce  titre  nous  désignons  l'impuissance  à  vouloir,  à  se 
déterminer  à  l'acte  et  à  l'exécuter,  bien  que  l'intelligence  conçoive  l'acte  à 
accomplir  et  que  le  sujet  ait  le  désir  de  le  réaliser.  «  Les  malades,  dit  Guislain  (-), 
savent  vouloir  intérieurement,  mentalement,  selon  les  exigences  de  la  raison. 
Ils  peuvent  éprouver  le  désir  de  faire,  mais  ils  sont  impuissants  à  faire  conve- 
nablement. Il  y  a  au  fond  de  leur  entendement  une  impossibilité.  Ils  voudraient 
travailler  et  ils  ne  peuvent.  Leur  volonté  ne  peut  franchir  certaines  limites  :  on 
dirait  que  cette  force  d'action  subit  un  arrêt  :  le  je  veux  ne  se  transforme  pas 
en  volonté  impulsive,  en  détermination  active.  Des  malades  s'étonnent  eux- 
mêmes  de  l'impuissance  dont  est  frappée  leur  volonté.  »  Cette  impuissance  se 
retrouve  chez  la  plupart  des  obsédés;  les  douleurs,  les  agoraphobes,  les  baso- 
phobes,  sans  parler  des  autres,  en  sont  alîectés  à  un  degré  plus  ou  moins 
accusé.  Les  impulsifs  eux-mêmes,  chez  lesquels  la  volonté  semble  incapable  de 

(•)  Legpand  du  Saulle,  Élude  médico-légale  sur  les  épileptiques,  Paris,  1877,  p.  103. 
(*;  Guislain,  Leçons  orales  sur  les  pkrénopalhies,  t.  I. 


dégi':ni':rrscenoe  mkntale.  ii89 

se  maîtriser  Jans  une  certaine  direction,  n'en  sont  pas  exempts.  Si  nous 
décrivons  à  part  l'alxjulie,  ce  n'est  donc  pas  parce  qu'elle  s'isole  des  autres 
syndromes  :  elle  s'associe  à  eux  au  contraire  et  fait  en  réalité  partie  intégrante 
du  fond  mental  dont  ces  syndromes  sont  la  manifestation.  Mais,  dans  quelques 
cas,  elle  est  le  trouble  prédominant  et  acquiert  en  apparence  une  certaine 
indépendance  clinique  :  l'élude  de  ces  cas  est  particulièrement  propre  à  mettre 
en  relief  les  caractères  de  l'aboulie. 

\S aboulie  est  générale  ou  partielle  (aboulie  systématisée).  Dans  le  premier 
cas  les  malades  sont  impuissants  à  accomplir  les  actes  banals  de  la  vie  quoti- 
dienne. Ils  mettent  à  s'habiller  des  heures  entières;  passer  un  jupon,  mettre 
un  corsage,  se  peigner,  se  laver,  deviennent  des  actes  pénibles  qui  ne  sont 
réalisés  qu'au  prix  d'elîorts  considérables.  Ce  n'est  pas  le  mouvement  lui-môme 
en  tant  qu'action  musculaire  qui  est  pénible  :  l'aboulique  contracte  parfai- 
tement ses  muscles,  fort  différent  en  cela  du  paralytique  ;  c'est  la  décision 
qui  est  difficile  et  peut-être  la  conception  de  la  série  de  mouvements  coor- 
donnés qu'exige  l'accomplissement  d'un  acte  donné.  Il  est  remarquable  en 
elVet  que  les  actes  les  plus  laborieux  sont  d'ordinaire  ceux  qui,  à  quelque 
égard,  sont  nouveaux  pour  le  malade.  Celui-ci  aura  moins  de  peine  à  saisir  sur 
la  table  un  objet  dont  il  a  coutume  de  se  servir  qu'un  autre  qui  lui  sera  pré- 
senté pour  la  première  fois.  Et  c'est  peut-être  parce  que  tous  les  actes  n'exigent 
pas  du  malade  la  même  somme  de  petits  efforts  imprévus  que  l'aboulie,  dans 
quelques  cas,  apparaît  comme  jJartieUe  et  ne  se  manifeste  qu'à  l'occasion  de 
certaines  actions  spéciales.  Pour  l'un  l'acte  difficile  consistera  à  se  peigner, 
pour  l'autre  à  signer  son  nom,  pour  un  troisième  à  se  lever  d'un  siège  ou  à 
monter  un  escalier  [ananastasie  et  ananabasie  de  Régis).  En  fait  l'aboulie  est 
toujours  plus  ou  moins  générale. 

On  ne  saurait  donner  une  meilleure  idée  de  ce  trouble  qu'en  en  citant 
quelques  exemples.  Un  homme,  dont  le  cas  est  rapporté  par  Bennelt,  «  essayait 
souvent  de  se  déshabiller  et  restait  deux  heures  avant  de  pouvoir  tirer  son 
habit.  Toutes  ses  facultés  mentales  sauf  la  volition  étaient  parfaites.  Un  jour 
il  demanda  un  verre  d'eau;  on  le  lui  présenta  sur  un  plateau,  mais  il  ne  pou- 
vait le  prendre,  quoiqu'il  le  désirât,  et  il  laissa  le  domestique  debout  devant 
lui  pendant  une  demi-heure  avant  de  pouvoir  surmonter  cet  état.  »  Un  autre, 
dont  Billod  a  rapporté  la  très  curieuse  observation,  devait  avant  de  s'embar- 
quer à  Marseille  pour  un  voyage  faire  une  procuration  pour  autoriser  sa 
femme  à  vendre  une  maison.  «  Il  la  rédige  lui-même,  la  transcrit  sur  papier 
timbré  et  s'apprête  à  la  signer,  lorsque  surgit  un  obstacle  sur  lequel  nous 
étions  loin  de  compter.  Après  avoir  écrit  son  nom,  il  lui  est  de  toute  impos- 
sibilité de  parapher.  C'est  en  vain  que  le  malade  lutte  contre  cette  difficulté. 
(,'cnt  fois  au  moins,  il  fait  exécuter  à  sa  main,  au-dessus  de  la  feuille  de  papier, 
les  mouvements  nécessaires  à  cette  exécution,  ce  qui  prouve  bien  que  l'obstacle 
n'est  pas  dans  la  main;  cent  fois  sa  volonté  rétive  ne  peut  ordonner  à  ses  doigts 
d'appliquer  la  plume  sur  le  papier.  M.  P.  sue  sang  et  eau,  il  se  lève  avec  impa- 
tience, frappe  la  terre  du  pied,  puis  se  rassied  et  fait  de  nouvelles  tentatives  : 
la  plume  ne  peut  toujours  pas  s'appliquer  sur  le  papier  (').  » 

(')Lire  à  cet  égard:  Th.  Ribot,  les  Maladies  de  la  volonté,  Paris,  1888,  p.  ô5.   On    y  trou- 
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Comment  doit-on  psychologiquement  interpréter  les  faits  d'aboulie? 
M.  Ribot  incline  à  penser  que  ce  symptôme  résulte  d'un  affaiblissement  de  la 
sensibilité  lié  à  la  dépression  des  actions  vitales  :  si  les  malades  ne  peuvent  pas 
vouloir,  «  c'est  que  tous  les  projets  qu'ils  conçoivent  n'éveillent  en  eux  que 
des  désirs  faibles,  insuffisants  pour  les  pousser  à  l'action  ».  D'après  M.  P.  Janet('), 
l'aboulie  serait  plutôt  le  fait  d'une  défectuosité  intellectuelle.  Pour  que  l'esprit 
veuille  un  acte  et  l'exécute  avec  décision,  il  est  nécessaire  qu'il  ait  la  notion 
nette  et  complète  de  la  série  des  actions  partielles  que  l'accomplissement  de 
cet  acte  exige  :  il  doit  synthétiser  ces  actions  partielles  ou  plutôt  les  images  qui 
les  représentent.  Cette  faculté  de  synthèse  serait  diminuée  chez  les  abouliques, 
d'où  la  difficulté  de  réaliser  certains  actes  encore  bien  que  l'intelligence  en  ait 
la  notion  générale.  Voilà  pourquoi  l'aboulie  se  manifesterait  moins  quand  il 
s'agit  d'accomplir  des  actes  automatiques  ou  des  actes  anciens  dont  le  sujet  a 
l'habitude  que  lorsqu'il  faut  exécuter  un  acte  nouveau  à  quelque  égard  et  qui 
exige  la  mise  en  jeu  de  la  faculté  de  synthèse.  L'interprétation  de  M.  Janet 
semble  s'appliquer  particulièrement  aux  aboulies  des  hystériques;  il  n'est  pas 
démontré  que  celle  de  M.  Ribot  ne  soit  pas  applicable  à  certaines  au  moins 
des  aboulies  neurasthéniques  et  dégénératives. 

Signification  clinique  des  obsessions.  —  Morel,  dans  la  description  qu'il  a 
tracée  de  quelques-unes  des  obsessions,  les  considérait  comme  la  manifestation 
d'une  variété  particulière  de  délire,  le  délire  émotif,  sur  l'origine  et  les  parentés 
morbides  duquel  il  s'est  d'ailleurs  insuffisamment  expliqué.  M.  Magnan,  qui  a 
largement  contribué  à  faire  connaître  les  caractères  cliniques  de  certaines 
obsessions,  a  formulé  à  leur  égard  une  opinion  exclusive.  Pour  lui,  ces  obses- 
sions constituent  les  stigmates  psychiques  ou,  comme  il  dit  encore,  les  syn- 
dromes épisodiques  de  la  dégénérescence.  On  tend  aujourd'hui,  et  cette  opi- 
nion nous  paraît  légitime,  à  élargir  le  cadre  des  causes  susceptibles  de  pro- 
voquer le  développement  de  ces  syndromes.  Il  faut  d'abord  remarquer  que 
l'obsession  n'a  une  véritable  signification  pathologique  que  lorsqu'elle  acquiert 
un  degré  accusé  d'intensité  qui  s'apprécie  en  quelque  façon  par  la  vivacité  de 
l'angoisse  qui  l'accompagne.  M.  J.  Falret(')  a  fait  observer  avec  raison  que  le 
premier  degré  de  l'obsession  est  presque  un  état  physiologique.  «  Chacun  de 
nous,  dit-il,  dans  certains  moments  de  fatigue  ou  de  surexcitation  du  système 
nerveux,  a  observé  chez  lui-même  ce  phénomène  que  l'on  éprouve  également 
pendant  le  rêve  :  on  est  obsédé  malgré  soi  par  un  mot,  par  une  phrase  ou  une 
idée  qui  vous  revient  constamment  à  la  pensée,  que  l'on  ne  peut  parvenir  à 
chasser  et  qui  s'impose  à  nous,  malgré  nous.  »  Il  serait  à  coup  sûr  exagéré  de 
tenir  pour  des  tares  dégénératives  la  simple  tendance  à  compter  les  planches 
d'un  parquet,  la  crainte  de  l'obscurité,  la  superstition  du  nombre  do,  etc..  et 
diverses  obsessions  ou  phobies,  quand  celles-ci  ne  vont  pas  au  delà  d'une  cer- 
taine intensité,  à  moins  de  faire  rentrer  toute  émotivité,  telle  qu'elle  se  ren- 
contre si  communément  chez  la  femme  par  exemple,  dans  le  cadre  de  la  dégé- 
nérescence. Mais  ce  serait  alors  étendre  tellement  les  limites  de  cette  dernière 
que  le  terme  perdrait  toute  signification  précise. 

vera  de  nombreux  et  célèbres  exemples  d'aboulie  empruntés  à  Esquirol,  Billod,  Thèse  de 
Quincey,  etc.,  et  Rivière,  Contribution  à  l'étude  clinique  des  aboulies.  ThèsedeParis,  1890-91 
(*)  Pierre  Janet,  loc.  cit. 
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Nous  devons  viser  exclusivcmonl  les  obsessions  et  les  phobies  suffisamment 
accusées  pour  s'accompagner  d'une  réelle  angoisse,  et  les  impulsions  à  carac- 
tère vraiment  irrésistible.  En  présence  de  ces  dernières  on  n'a  plus  affaire  aux 
simples  manifestations  d'un  tempérament,  mais  à  des  phénomènes  dont  la 
nature  pathologique  ne  saurait  être  contestée.  Or,  il  ne  nous  semble  pas  dou- 
teux que  les  obsessions  et  les  impulsions  de  cet  ordre  se  développent  dans 
l'immense  majorité  des  cas  sur  un  terrain  dégénéralif,  c'est-à-dire  chez  des 
individus  qui  présentent,  soit  par  le  fait  d'une  hérédité  lourde,  soit  par  suite 
(l'afTections  congénitales  ou  infantiles,  l'état  d'instabilité  et  de  déséquilibration 
mentale  qui  constitue  la  manifestation  constante  de  la  dégénérescence  psy- 
chique. 

Toutefois,  dans  certains  cas  les  obsessions  paraissent  se  rattacher  à  un 
simple  état  neurasthénique  souvent  héréditaire,  mais  quelquefois  acquis(').  En 
général,  il  faut  le  dire,  elles  n'ont  alors  ni  l'intensité  ni  la  persistance  qu'elles 
oiTecl^nt  lorsqu'elles  se  développent  chez  les  dégénérés.  C'est  question  de 
degré. 

Ceci  nous  amène  à  conclure  que  la  tendance  au  doute,  les  phobies,  l'aboulie, 
môme  certaines  impulsions  ne  sont  pas  nécessairement  des  stigmates  de  dégé- 
nérescence, mais  qu'elles  le  sont  néanmoins  dans  la  grande  majorité  des  cas  (*). 

E.  Anomalies,  aberrations  et  perversions  sexuelles.  —  Les  anom-alies,  les 
a  berrations  et  les  perversions  sexuelles  tiennent  une  place  importante  en  patho- 
logie  mentale;  elles  constituent  en  particulier  l'un  des  chapitres  les  plus  inté- 
ressants de  l'histoire  clinique  des  dégénérés. 

Les  travaux  de  Weslphal(^),  de  Krafft-Ebing(^),  de  Magnan(^),  de  Tar- 
nowsky(^)  pour  ne  citer  que  les  principaux,  ont  plus  spécialement  contribué  à 
nous  faire  connaître  ces  anomalies. 

Les  perversions  sexuelles  ne  dépendent  pas  toutes  directement  de  la  dégé- 
nérescence ;  il  en  est  d'acquises  et  qui  tiennent  soit  à  des  habitudes  vicieuses, 
conséquences  de  l'abus  et  de  la  satiété  génésiques,  soit  à  des  influences  de 
milieu  ou  à  divers  facteurs  sociologiques.  De  celles-là  nous  n'avons  rien  à  dire 
ici;  elles  constituent  des  dépravations  plutôt  que  des  perversions;  on  en  trou- 
vera d'ailleurs  une  bonne  et  intéressante  description  dans  l'ouvrage  de  M.  Che- 
valier C). 

Les  aberrations  que  nous  nous  proposons  de  décrire  sont  des  aberrations 
innées  et  instinctives,  dont  quelques-unes  peuvent  être  modifiées  ou  aggravées 

(*)  GoRODiTSCHE,  Soc.  méd.  psychoL,  janvier  1894. 

(8)  Lire  :  Mathieu,  les  Frontières  de  la  Neurasthénie,  in  Neurasthénie.  Bibliot.  Charcot- 
Debove,  Paris,  1892. 

(3)  Westphal,  Die  contrâre  Sexualempfindung,  Symptom  eines  nevropatisches  Zustand, 
ia  Arch.  fiir  Psijchiatrie,  Bd.  II,  p.  73,  Berlin,  1870. 

(*)  Krafft-Ebing,  Psyclîopathia  sexualis  mit  besonderer  Beriicksichtigung  der  contrâ- 
ron  Sexualempfindung.  F.  Enke,  Stuttgard,  1887. 

(^)  Magnan,  Des  aberrations,  des  anomalies  et  des  perversions  sexuelles,  in  Soc.  médic. 
}  sychoL,  15  janvier  1885,  et  passim  (Sérieux,  Recherches  cliniques  sur  les  anomalies  de 
l'instinct  sexuel,   Thèse  de  Paris,  1888). 

(^)  Tarnowsky,  Die  krankhaften  Erscheinuncjcn  des  Geschlechtssinnes,  A.  Hirswals,  Berlin, 
1886. 

C)  Lire  aussi  :  Paul  Moreau  (de  Tours),  Aberrations  du  sens  génésique,  Paris,  1880. 
A.  MoLL,  les  Perversions  de  l'instinct  génital,  traduction  française  G.  Carré,  Paris,  1893.  Et 
J.  Chevalier,  ihiversion  sexuelle,  Paris,  Masson,  1895. 
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par  le  çenre  de  vie,  le  milieu  social,  mais  qui  toutes  tiennent  au  développe- 
ment défectueux  du  système  nerveux.  Chez  les  individus  qui  en  sont  affectés, 
imbéciles,  débiles  ou  simples  déséquilibrés,  le  mécanisme  qui  régit  les  relations 
sexuelles  est  faussé;  de  là  des  appétits,  des  tendances,-  des  impulsions  géni- 
tales très  diiïérents  de  ceux  qui  existent  chez  l'individu  normal. 

Dans  les  conditions  physiologiques  l'accomplissement  de  la  fonction  sexuelle 
se  décompose  en  divers  éléments  constitutifs  :  l"  il  suppose  un  excitant,  la 
présence  ou  au  moins  la  représentation  mentale  d'un  individu  de  sexe  con- 
traire; "i"  l'impression  produite  par  la  vision,  le  contact  ou  la  représentation 
mentale  de  cet  individu,  fait  naître  un  désir;  5"  ce  désir  conduit  à  l'accomplis- 
sement de  l'acte  sexuel.  Or,  chez  les  dégénérés,  la  fonction  paot  être  troublée, 
faussée  dans  l'un  quelconque  de  ses  éléments  constitutifs. 

i°  L'excitation  a  lieu,  mais  elle  n'aboutit  pas  au  désir  du  contact  charnel  et 
de  la  satisfaction  physique  :  elle  suffit  à  l'individu,  qui  s'y  compl*.-!  et  ne  va  pas 
plus  loin.  C'est  le  cas  des. érotomanes  (cérébraux  antérieurs  de  M.  Magnan). 
Ces  déséquilibrés  sont  dominés  par  une  passion  toute  platonique  aussi  intense 
qu'exclusive,  qui  les  conduit  à  des  actes  déraisonnables  et  absurdes.  Tel  est  le 
cas  de  cet  élève  des  Beaux-Arts  dont  M.  Magnan  a  rapporté  l'observation.  Au 
commencement  de  1879,  il  de^ien^  soucieux,  passe  de  longues  heures  la  nuit 
à  sa  fenêtre.  Interrogé,  il  lui  faut,  dil-il,  un  idéal,  il  en  a  besoin.  Son  idéal,  c'est 
Myrtho,  qui  s'est  retirée  dans  une  étoile.  Il  contemple  tous  les  soirs  cette  étoile, 
vient  la  voir  avant  de  se  coucher,  lui  rend  hommage,  brûle  pour  elle  des 
essences  et  de  l'encens;  il  lui  adresse  des  vers.  On  a  parfois  essayé  de  détourner 
son  attention,  de  l'accompagner  dans  sa  chambre,  de  fermer  les  fenêtres,  de 
l'empêcher  de  regarder  au  ciel;  mais  c'est  peine  inutile  :  dès  qu'il  est  seul,  il 
se  relève  et  ne  s'endort  qu'après  avoir  jeté  un  dernier  regard  vers  Myrtho. 

2"  D'autres  fois,  et  c'est  à  cette  catégorie  qu'appartiennent  le  plus  grand 
nombre  de  perversions  génitales,  l'excitation  a  pour  conséquence  l'érection,  la 
satisfaction  génitale  plus  ou  moins  complète,  l'orgasme  vénérien,  mais  elle 
est  anormale  quant  à  son  degré  ou  à  sa  nature,  et  presque  toujours  aussi  tyran- 
nique  qu'anormale. 

La  nymphcmanie  et  le  salyriasis  soni  les  types  des  aberrations  sexuelles  par 
exagération  de  l'excitabilité.  La  pensée  ou  la  vue  d'un  homme  quel  qu'il  soit, 
beau  ou  laid,  jeune  ou  vieux,  éveille  chez  la  nymphomane  le  désir  obsédant  du 
rapprochement  sexuel;  chez  le  satyriasique,  il  en  est  de  même,  à  cela  près  que 
i  excitation  est  produite  par  la  vue  ou  la  pensée  de  la  femme. 

Chez  d'autres  'dégénérés,  la  perversion  instinctive  se  traduit  par  l'anomalie 
de  l'excitant.  Le  désir  n'est  plus  comme  à  l'état  normal  provoqué  par  le  contact, 
la  vue  ou  la  pensée  de  l'individu  de  sexe  contraire;  l'appétit  génésique  est 
sollicité  par  des  objets  ou  des  êtres  qui,  dans  les  conditions  physiologiques, 
sont  indifférents  ou  repoussants;  en  môme  temps,  il  devient  brutal,  impérieux, 
absorbe  une  grande  partie  de  l'activité  du  malade,  qui,  pour  le  satisfaire,  se 
laisse  aller  à  des  actes  ridicules,  fâcheux,  répréhensibles  ou  môme  criminels. 
Un  héréditaire,  âgé  de  trente-six  ans,  a  toujours  été  indifférent  vis-à-vis  de  la 
femme;  il  n'a  aucun  goût  pour  les  relations  sexuelles  et  n'a  jamais  accompli 
le  coït,  mais  il  est  séduit  et  enivré  par  les  vêtements  de  la  femme,  particuliè- 
rement par  les  fins  vêtements  de  dessous,  par  les  chemises  de  batis'e  garnies 
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de  dentelle,  par  les  corsets  de  satin,  les  jupons  brodés,  les  bas  de  soie;  il  se 
sent  impulsivement  pousse  à  contempler  ces  objets  aux  devantures  des  maga- 
sins; il  aime  à  les  toucher,  à  les  revf^tir(*).  Chez  d'autres,  l'appétit  génésiquc 
n'est  sollicite  que  par  la  vue  des  tabliers  blancs  (Magnan),  du  pied  de  la 
femme  (Krall't-Ebing),  du  corsage  (Mabille  et  Ramadier),  des  clous  de  la  semelle 
d'un  soulier  de  femme  (Blanche),  de  la  tête  ridée  d'une  vieille  femme  coiffée 
d'un  bonnet  denuit(Magnan),  des  nattes  et  des  cheveux  de  jeune  fille  (Motet)  (*), 
ou  par  la  vue  du  sang  [sadisme). 

De  ces  désiquilibrés  doivent  être  rapprochés  ceux  qui  s'éprennent  d'amour 
charnel  pour  des  enfants  très  jeunes,  certaines  mères  qui  tombent  éperdument 
amoureuses  de  leur  fils.  M.  Garnier  a  cité  un  exemple  de  cet  ordre  et  j'en  ai 
moi-même  observé  un  très  décisif. 

C'est  aussi  dans  ce  groupe  que  trouvent  place  les  individus  affectés  de 
bestialité,  chez  lesquels  la  vue  et  le  contact  de  certains  animaux  provoque  le 
désir,  et  quelquefois  l'orgasme  vénérien,  enfin  l'elîroyable  monstruosité  qu'on 
désigne  sous  le  nom  de  nécrophilie.  Le  cas  du  sergent  Bertrand  qui,  en  18i7, 
allait  déterrer  les  cadavres  de  femmes  pour  se  livrer  sur  elles  à  des  manœuvres 
criminelles,  en  est  un  des  exemples  les  plus  répugnants  et  les  plus  connus. 

La  perversion  sexuelle  désignée  par  Westphal  sous  le  nom  de  sensibilité 
sexuelle  contraire  et  par  MM.  Charcot  et  Magnan(')  sous  celui  d'inversion  du 
sens  génital,  est  une  des  anomalies  les  plus  curieuses  du  groupe.  Les  individus 
qui  en  sont  affectés  sont,  le  plus  souvent,  des  hommes,  exceptionnellement  des 
femmes;  chez  eux,  l'appétit  génésiquc  est  celui  du  sexe  opposé  :  enfant, 
l'homme  a  plaisir  à  jouer  à  la  petite  fille;  adolescent,  il  est  ému  par  les  formes 
masculines;  adulte,  il  n'éprouve  aucun  désir  en  présence  de  la  femme  et  est, 
au  contraire,  instinctivement  porté  à  la  pédérastie,  comme  la  femme  au 
saphisme.  Il  semble  que  chez  les  invertis  le  corps  appartienne  à  un  sexe,  le 
cerveau  à  un  autre  :  c'est,  suivant  la  juste  remarque  de  M.  Magnan,  un  cerveau 
de  femme  dans  un  corps  d'homme,  ou  inversement. 

5"  Chez  d'autres  dégénérés,  on  constate,  comme  chez  les  précédents,  le 
besoin  d'une  excitation  anormale  ;  mais  celle-ci  suffit  à  la  satisfaction  sans 
qu'il  y  ait  éjaculation,  ni  même,  dans  quelques  cas,  érection.  C'est  le  cas  de 
certains  exhibitionnistes{^).  Les  exhibitionnistes  appartiennent  à  des  catégories 
fort  diverses  :  parmi  eux,  il  y  a  de  simples  dépravés,  des  faibles  d'esprit,  des 
paralytiques  généraux,  des  déments  séniles,  des  épileptiques.  Les  exhibition- 
nistes dégénérés  forment  une  classe  à  part  :  ce  sont  des  obsédés,  des  impulsifs, 
parfaitement  conscients  de  leurs  actes,  mais  qui  éprouvent  le  besoin  impérieux 
d'aller  dans  certains  lieux  publics  exhiber  leurs  organes.  Ils  sont  satisfaits 
quand  ils  ont  été  aperçus  par  les  personnes  qu'ils  visent  (écolières,  jeunes 
femmes)  et  ne  vont  pas  plus  loin. 

4"  Signalons  encore  les  individus  chez  lesquels  la  tare  dégénérative  se  tra- 
duit par  une  frigidité  absolue,  qu'aucune  excitation  normale  ou  anormale  no 

(')  Garnier,  la  Folie  à  Paris,  Paris,  1890,  n"  194. 

(-)  Motet,  Etat  mental  de  P.,  poursuivi  pour  avoir  coupé  les  nattes  de  plusieurs  jeunes 
filles,  in  Ann.  d'hygiène,  t.  XXII,  p.  551,  1890. 

C)  Charcot  et  magnan.  Inversion  du  sens  génital,  in  Arch.  de  neurologie,  \SS'-2. 

(*j  Lire:  Lasègue,  Union  médicale,  1877.  —  Magnan,  Soc.  de  méd.  légale,  mai  1890  — 
G.  Ballet,  Semaine  méd.,  25  mai  1893. 
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peut  vaincre.  Nous  citerons  comme  exemple  celui  d'un  jeune  officier  d'artillerie 
que  laisse  absolument  froid  la  vue  et  le  contact  des  femmes  les  plu?  belles  :  il 
n'a  jamais  eu  ni  désir,  ni  érection.  Inutile  de  dire  s'il  s'afflige  de  cet  état,  qui 
est  chez  lui  la  conséquence  d'une  lourde  hérédité  névropathique! 

5"  Un  dernier  groupe  est  constitué  par  les  sujets  chez  qui  le  désir  est  exclu- 
sivement physique,  ce  sont  les  spinaux  de  M.  Magnan.  L'érection  est  provoquée 
par  des  sensations  périphériques,  par  une  sorte  de  besoin  bestial  :  le  cerveau 
semble  y  rester  étranger.  Tel  est  le  cas  des  idiots  et  des  imbéciles,  qui  se 
livrent  d'une  façon  machinale  à  l'onanisme,  de  certains  dégénérés  affectés  de 
priapisme. 

6"  Il  nous  faut,  en  terminant,  dire  un  mot  des  hermaphrodites  {^).  On  distingue 
un  hermaphrodisme  interne  et  un  hermaphrodisme  externe  ou  apparent.  L'her- 
maphrodisme interne,  dont  on  a  longtemps  contesté  la  réalité,  ne  saurait  plus 
être  révoqué  en  doute.  Il  consiste  dans  le  développement  simultané  de  testicules 
et  d'ovaires  :  il  constitue  une  monstruosité  curieuse,  mais  très  rare,  qui  n'a 
pas  à  nous  arrêter.  L'hermaphrodisme  externe  ou  apparent  est  un  faux  herma- 
phrodisme. Tantôt  il  résulte  du  développement  anormal  du  clitoris  chez  la 
femme,  tantôt,  chez  l'homme,  d'un  hypospadias  avec  soudure  incomplète  de 
la  fente  uro-génitale  :  de  là,  au-dessous  de  la  verge,  entre  les  deux  scrotums, 
un  cul-de-sac  plus  ou  moins  profond  dont  l'ouverture  simule  une  vulve.  On  est 
souvent,  à  la  naissance,  indécis  sur  le  sexe  de  ces  pseudo-hermaphrodites,  ou 
on  les  déclare  à  la  mairie  comme  appartenant  à  un  sexe  qui  n'est  pas  le  leur  : 
on  les  éduqueen  conséquence.  De  là,  chez  ces  malformés,  une  manière  d'être, 
des  tendances,  des  goûts  qui  rappellent  ceux  des  invertis.  Mais  ici  la  perversion 
morale  est  secondaire,  elle  est  subordonnée  à  la  malformation  physique  dont 
elle  dépend. 

III.  —  LES  DÉLIRES  DES  DÉGÉNÉRÉS 

Considérations  générales.  —  Il  existe  entre  les  auteurs  de  grandes  diver- 
gences au  sujet  des  délires  de  dégénérescence.  L'accord  n'est  pas  fait  sur 
les  limites  qu'il  convient  d'assigner  à  ce  groupe  :  le  dissentiment  s'accuse 
quand  on  compare  la  description  des  auteurs  étrangers,  particulièrement  des 
auteurs  allemands,  avec  celles  de  certains  auteurs  français;  mais  même  en 
France,  on  pourrait  dire  surtout  en  France,  l'entente  est  loin  d'être  complète 
entre  les  aliénistes.  M.  Magnan,  qui  fait  aux  dégénérés  la  part  la  plus  large, 
considère  comme  délires  de  dégénérescence  tous  ceux  qui  ne  relèvent  pas  des 
espèces  morbides  que  nous  avons  précédemment  étudiées,  manie  et  mélanco- 
lie franches,  délire  de  persécution  à  évolution  systématique,  folie  intermit- 
tente, ou  des  délires  symptomatiques  des  intoxications  et  des  névroses;  d'après 
lui  toutes  les  folies  transitoires  ou  durables,  générales  ou  partielles,  survenues 
sans  cause  occasionnelle  appréciable  ou  à  propos  d'un  incident  quelconque 
(émotion  morale,  puerpéralité,  maladie  ou  trouble  organique),  doivent  être  rat- 
tachées à  la  classe  des  folies  dégénéra tives,  dont  sont  exclues  celles  seulemenl 
que  nous  venons  de  mentionner.  Les  auteurs  étrangers  restreignent  les  uns 

(•)  Lire  la  description  de  l'hermaphrodisme  et  les  observations  qui  s'y  rapportent  in 
J.  CnEVALiER,  loc.  cit.,  p.  282. 
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plus,  les  autres  moins,  le  champ  de  la  dégénérescence  :  et  ils  décrivent  sous 
les  noms  do  paranoin{^),  de  lualmsinn,  de  verrilcktheit,  des  délires  à  systéma- 
tisation plus  ou  moins  parfaite,  les  uns  aigus,  les  autres  chroniques,  qui  pour 
la  plupart  sont  classés  par  RI.  iMagnan  parmi  les  folies  des  dégénérés.  Ce  qui 
est  indéniable,  c'est  la  nécessité,  si  l'on  ne  veut  laisser  hors  des  descriptions 
un  grand  nombre  de  variétés  de  troubles  mentaux,  ou  d'englober  radicalement, 
comme  le  fait  M.  Magnan,  toutes  ces  variétés  parmi  les  délires  de  dégénéres- 
cence, ou  de  les  décrire  à  part  comme  le  font  quelques  auteurs  étrangers.  Or, 
en  France,  l'étude  de  ces  formes  multiples  de  folie  qui  constituent  la  paranoïa 
des  Allemands  et  des  Italiens,  a  été  un  peu  négligée.  Un  trop  grand  nombre 
d'entre  elles  sont  considérées  à  tort,  selon  nous,  comme  de  simples  modalités 
de  la  mélancolie  ou  lypémanie  avec  laquelle  on  les  décrit;  d'autres  à  évolution 
chronique  et  à  systématisation  plus  parfaite  constituent  pour  les  auteurs  fran- 
çais des  formes  de  la  folie  partielle  et  sont  étudiées  avec  les  monomanies,  aux- 
quelles .on  conserve  ainsi  une  autonomie  qui  n'est  peut-être  pas  tout  à  fait 
légitime. 

Nous  pensons  que  toutes  les  modalités  de  la  paranoia  (môme  en  laissant  de 
côté  le  délire  de  persécution  à  évolution  systématique  qui  figure  parmi  les 
paranoia  des  Allemands)  ne  sauraient,  sans  forcer  les  faits  cliniques,  être  consi- 
dérées comme  des  variétés  de  la  folie  dégénérative.  Aussi  estimons-nous  qu'il 
y  a  lieu  de  laisser  un  chapitre  ouvert  pour  y  placer  certaines  formes  de  folie 
systématisée  aiguës  ou  chroniques  qui,  tout  en  restant  très  distinctes  de  la 
lypémanie  vraie,  n'appartiennent  pas  à  la  dégénérescence.  Mais  il  s'en  faut  que 
ces  formes,  qu'on  rencontre  de  temps  en  temps  en  clinique,  aient  été  jusqu'à 
présent  suffisamment  définies  et  scientifiquement  classées  :  pour  s'en  con- 
vaincre il  suffit  de  voir  la  confusion  qui  règne  encore  dans  les  subdivisions  des 
paranoia  admises  à  l'étranger.  Aussi,  malgré  les  réserves  que  nous  croyons 
devoir  faire  sur  l'extension  donnée  par  certains  auteurs  au  groupe  des  folies 
dégénératives,  nous  décrirons  avec  eux  parmi  les  délires  de  la  dégénérescence 
les  troubles  mentaux  qu'à  l'étranger  on  étudie  sous  les  noms  de  paranoia, 
wahnsinn,  verruktheit  :  c'est  la  meilleure  manière  d'éviter  l'obscurité  en  un 
sujet  où  la  lumière  n'est  pas  encore  complète,  et  l'obscurité  est  le  défaut  le 
plus  à  redouter  dans  un  traité  du  genre  de  celui-ci  (*). 

Les  dégénérés  délirent  avec  une  remarquable  facilité.  Dans  certains  cas  ils 
passent  de  l'état  de  déséquilibration  simple,  qui  est  leur  manière  d'être  habi- 
tuelle, à  l'état  délirant,  sans  qu'aucune  cause  appréciable  puisse  expliquer 
cette  transformation  ordinairement  temporaire.  D'autres  fois  c'est  à  la  suite 
d'émotions  morales,  de  chagrins,  de  préoccupations,  de  fatigues  intellectuelles 
ou  de  fatigues  physiques.  Certaines  circonstances  physiologiques  ont  aussi  une 
grande  influence  sur  la  genèse  du  délire  :  chez  la  femme  la  menstruation,  la 

(*)  Au  sujet  des  significations  'iu  iarme  paranoïa,  \ive:  Séglas,  Revue  in  Arch.  de  Neuro- 
logie. 

(-)  Pour  éviter  des  lectures  inutiles  à  ceux  qui  voudraient  se  faire  une  idée  plus  complète 
des  diverses  façons  dont  les  auteurs  ont  envisagé  la  question  de  classification  que  nous 
ne  pouvons  ici  qu'esquisser,  nous  conseillons  de  parcourir  les  ouvrages  suivants: 

D.\c.ONET,  Traité  des  maladies  mentales,  Paris,  1894,  J.-B.  Baillère.  —  Legrain,  Du  délire 
chez  les  dégénérés.  Thèse  de  Paris,  1886.  —  SchOle,  Traite  clinique  des  maladies  mentales. 
Traduction  française,  Paris,  1888.  —  Régis,  Manuel  de  médecine  mentale,  2'  édition,  Paris, 
1892. 
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c/rosses$e^  les  suites  de  couches,  la  lactation^  surtout  lorsqu'elles  s'accompagnent 
d'affaiblissement  et  d'anémie,  la  ménopause  ;  chez  l'homme  la  puberté  ;  la  vieil- 
lesse prédispose  aussi  au  délire,  principalement  quand  les  lésions  artérielles  ou 
circonscrites  ont  alïaibli  la  résistance  cérébrale.  Les  maladies  aiguës  ou  chro-  ' 
niques,  celles  du  cœur,  du  foie,  de  l'utérus,  peuvent  aussi  jouer  le  rôle  d*. 
causes  occasionnelles.  Les  abus  alcooliques  interviennent  fréquemment  :  sous; 
leur  influence  les  dégénérés  peuvent  contracter  un  délire  toxique,  mais  ils 
peuvent  aussi  faire  un  simple   délire  de  dégénérescence  :  dans  ce  cas  l'alcool 
intervient  uniquement  à  titre  d'excitant,  d'appoint,  et  non  en  vertu  de   son  «^ 
action  spécifique.  On  dit  vulgairement  que  les  malades  ont  arrosé  leur  délire. 

On  ne  s'étonnera  point  que  ces  causes  multiples,  puissantes  ou  légères, 
soient  capables  de  provoquer  l'éclosion  de  la  folie,  car  on  peut  dire  des  dégé- 
nérés qu'ils  sont  en  imminence  constante  de  délire.  Certains  d'entre  eux 
s'exaltent  et  s'excitent  à  l'état  habituel  sous  la  moindre  influence;  de  cette 
exaltation  à  l'état  d'excitation  maniaque  il  n'y  a  qu'un  pas;  d'autres-  qu'une 
minime  impression  abat  et  déprime,  qu'une  contrariété  même  légère  plonge 
dans  une  tristesse  profonde,  sont  toujours  sur  la  frontière  de  la  mélancolie. 
D'autre  part,  les  dégénérés,  nous  l'avons  vu,  sont  souvent  défiants  à  l'excès» 
jaloux,  soupçonneux,  convaincus  qu'on  manque  à  leur  égard  de  prévenance 
et  de  bonté;  d'autres  sont  surtout  orgueilleux,  pleins  d'eux-mêmes,  ils  ont  des 
prétentions  ridicules  et  une  confiance  sans  bornes  dans  leurs  aptitudes  et  leurs 
facultés;  un  très  grand  nombre,  l'éducation  aidant,  sont  portés  vers  le  mysti- 
cisme; dépourvus  d'esprit  critique,  ils  vont  d'instinct  au  merveilleux,  s'enthou- 
siasment pour  le  spiritisme,  les  tables  tournantes,  s'adonnent  avec  exagéra- 
tion aux  pratiques  d'une  piété  exaltée.  De  pareilles  dispositions  mènent  aisé- 
ment au  délire  ;  à  quelques  égards  elles  constituent  un  délire  en  germe,  ici 
délire  mystique,  là  délire  ambitieux,  dans  le  premier  cas  délire  de  persécution. 
La  folie  des  dégénérés  emprunte  en  effet  souvent  sa  forme  et  son  expression 
extérieure  aux  tendances  et  à  la  tournure  d'esprit  habituelles  des  malades. 

Excitation  maniaque  et  manie.  —  C'est  chose  assez  commune  que  l'appa- 
rition de  Y  excitation  maniaque  chez  les  dégénérés,  particulièrement  chez  ceux 
qui  se  font  habituellement  remarquer  par  l'instabilité  de  leur  caractère  et  de 
leur  humeur.  Sous  l'influence  d'une  fatigue,  d'une  émotion  morale,  d'un  cha- 
grin,  d'excès,  particulièrement  d'excès  alcooliques,  le  dégénéré  iiexalte\ 
il  devient  plus  remuant,  dort  mal,  cause  avec  plus  de  volubilité;  il  est  pris 
d'une  activité  dévorante,  nourrit  mille  projets  d'ailleurs  aussitôt  abandonnés 
que  conçus;  il  rêve  de  littérature  et  de  poésie,  veut  se  lancer  dans  de  grandes 
entreprises;  il  parle  volontiers  de  ses  talents,  de  sa  fortune,  fatigue  de  ses 
visites  et  ennuie  de  son  verbiage  les  personnes  de  ses  relations;  il  présente 
une  grande  analogie  avec  certains  paralytiques  généraux  au  début  :  sous  l'in-  ' 
fluence  du  repos,  de  l'isolement,  cet  état  se  modifie  d'ordinaire  assez  vite,  le 
calme  revient  et  tout  rentre  dans  l'ordre.  ' 

D'autres  fois  les  symptômes  s'accusent  davantage  ;  à  la  suractivité  de  toutes 
les  opérations  cérébrales  (intelligence,  sensibilité,  mémoire)  s'ajoutent  des  > 
conceptions  ambitieuses  manifestement  absurdes.  Le  malade  s'imagine  qu'il 
possède  des  milliards,  qu'il  a  fait  des  inventions  merveilleuses  :  il  a  construit 
une  charrue  avec  laquelle  il  laboure  toute  la  terre  en  quelques  minutes,  il  est 
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musicien  de  premier  ordre,  compositeur  hors  ligne;  il  parle  emphatiquement 
de  ses  relations  imaginaires  avec  des  personnages  célèbres;  il  s'afï'uble  d'ori- 
paux  ridicules,  s'agite  d'une  façon  continuelle,  chante  et  vocifère  jour  et  nuit, 
interpelle  sur  un  ton  hautain  ou  insolent  ceux  qui  l'approchent.  A  certains  jours 
il  est  plus  raisonnable  et  plus  calme,  on  peut  croire  à  une  amélioration  défi- 
nitive quand  on  est  en  présence  d'une  simple  rémission  passagère  ;  le  lende- 
main ou  les  jours  suivants  l'excitation  recommence,  et  les  choses  peuvent  rester 
en  cei  état  pendant  plusieurs  semaines  ou  môme  plusieurs  mois. 

Enfin  il  est  des  cas  où  l'exaltation  cérébrale  est  telle  qu'elle  se  traduit  par 
un  véritable  accès  de  manie.  L'impressionnabilité  sensorielle  est  si  vive,  l'asso- 
ciation des  idées  si  rapide,  que  le  malade  est  dans  l'incapacité  absolue  de  fixer 
son  attention  :  son  langage  est  décousu,  ses  gestes  désordonnés.  Les  mots  se 
succèdent  sans  aucun  lien  logique  apparent  :  les  phrases  prononcées  n'ont 
aucun  sens.  On  cherche  vainement  à  découvrir  à  l'attitude  et  au  langage  du 
malade  les  idées  qui  le  dominent,  on  n'y  arrive  pas.  A  vrai  dire,  il  n'y  a 
dans  le  cerveau  aucune  idée  fixe  :  l'intelligence,  sollicitée  en  tous  sens  par  les 
iuîpressions  venues  du  dehors,  par  l'assonance  d'un  mot,  erre  en  quelque  sorte 
à  l'aventure.  Les  hallucinations  auditives  ou  visuelles,  les  illusions,  concourent 
encore  à  exagérer  la  confusion  des  idées.  De  temps  en  temps,  si  la  mobilité 
des  sensations  et  des  pensées  fait  place  à  une  accalmie  relative  et  temporaire, 
le  malade  exprime  quelques  vagues  idées  ambitieuses  ou  de  persécution.  Mais 
ces  idées  multiples  et  changeantes  disparaissent  bientôt  dans  le  tourbillon 
des  pensées  qui  se  succèdent,  sans  pouvoir  se  fixer,  avec  une  singulière  volu- 
bilité. La  manie  des  dégénérés,  comme  la  manie  simple,  est  ordinairement 
curable,  mais  elle  récidive  avec  grande  facilité.  Certains  accès  apparaissent 
avec  une  remarquable  brusquerie  sans  être  annoncés  par  les  signes  avant- 
coureurs,  tristesse,  apathie,  céphalalgie,  qui  précèdent  souvent  l'éclosion  de  la 
manie  franche.  Cette  brusquerie  est  telle  dans  certains  cas  qu'on  pourrait  au 
premier  abord  penser  qu'on  a  afTaire  à  la  manie  épileptique.  La  guérison  est 
quelcpiefois  aussi  rapide  que  le  développement  de  l'affection,  elle  peut  se  laire 
en  une  nuit  :  le  malade  se  couche  très  agité  et  se  lève  guéri  (manie  transi- 
toire (*).  La  durée  de  ces  accès  est  des  plus  variables  :  il  en  est  qui  n'excèdent 
pas  quelques  jours,  d'autres  durent  des  mois.  Ce  ne  sont  pas  toujours  ceux 
dans  lesquels  l'agitation  et  le  désordre  des  idées  sont  le  plus  accusés  qui  ont 
la  durée  la  plus  longue. 

Dépression  mélancolique  et  mélancolie.  —  Contrairement  aux  malades 
dont  nous  venons  de  parler  qui  s'excitent  sous  l'influence  des  diverses  causes 
physiques  ou  morales  susceptibles  de  les  impressionner  et  versent  dans 
l'excitation  maniaque  ou  la  manie,  il  en  est  d'autres  qui  tournent  plus  aisé- 
ment vers  la  mélancolie. 

Un  chagrin,  un  deuil,  un  incident  pénible  ou  simplement  désagréable  les 
abattent  et  les  dépriment  outre  mesure.  Ils  deviennent  tristes,  absorbés,  inca- 
pables d'activité  pendant  plusieurs  jours.  Chez  d'autres  la  dépression  mélancoli- 
que est  encore  plus  accusée  et  beaucoup  plus  durable.  Ils  sont  pris  de  dégoût 
pour  toutes  les  choses  qui  d'ordinaire  les  intéressent;  les  femmes  ne  peuvent 

(')  Krafft-Ebing,  Mania  transitoria.  Monogr.,  18G5. 
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plus  s'occuper  (Je  leur  ménage,  les  hommes  de  leurs  affaires.  Ils  fuient  le 
monde:  les  distractions  leur  sont  plutôt  pénibles  qu'agréables;  ils  parlent 
volontiers  de  la  mort,  et  quelques-uns  môme  peuvent  aller  jusqu'au  suicide. 
Certaines  morts  volontaires  inexplicables  en  apparence,  sont  chez  les  dégé- 
nérés héréditaires  la  conséquence  d'un  de  ces  accès  habituellement  transi- 
toires de  dépression  mélancolique. 

Dans  d'autres  cas  les  troubles  s'accusent  davantage  et  l'on  se  trouve  en  pré- 
sence d'un  véritable  accès  de  mélancolie.  Toutefois  la  mélancolie  franche. telle 
que  nous  l'avons  antérieurement  décrite  n'est  pas  fréquente  chez  les  dégénérés. 
Ce  qu'on  décrit  d'habitude  sous  ce  vocable  ce  sont  des  délires  systématisés, 
dans  lesquels  l'idée  délirante,  idée  hypochondriaque,  de  culpabilité  ou  de  per- 
sécution, est  le  phénomène  primitif  et  dominant,  contrairement  à  ce  qu'on 
observe  dans  la  mélancolie  vraie  où  la  dépression  intellectuelle  et  physique 
est  le  trouble  primordial.  Les  dégénérés  dits  mélancoliques,  en  d'autres 
termes,  sont  moins  des  mélancoliques  que  des  délirants  :  la  tristesse  et  la 
dépression  apparentes  sont  d'ordinaire  chez  eux  le  résultat  des  idées  maladives 
qui  s'imposent  primitivement  à  l'intelligence.  Le  trouble  dont  ils  sont  affectés 
correspond  à  certaines  des  formes  de  la  paranoia  des  auteurs  allemands, 
notamment  aux  formes  que  Schûle  décrit  sous  le  nom  de  délire  systéinatisé 
aigu  sensoriel,  ou  de  délire  systématisé  aigu  mélancolique.  Aussi  allons-nous 
le  retrouver  dans  le  paragraphe  suivant. 

Délires  aigus  systématisés.  {Paranoia  aiguë.  Délires  d'emblée.  Bouffées 
délirantes  {^).  —  De  même  qu'on  voit  souvent  apparaître  chez  les  dégénérés,  sous 
l'influence  d'une  cause  accidentelle  quelconque,  légère  ou  grave,  un  accès 
d'excitation  maniaque  ou  de  manie,  de  même  on  voit  fréquemment  se  déve- 
lopper chez  eux,  avec  brusquerie,  des  crises  de  délire,  qui  au  lieu  de  se  tra- 
duire, comme  dans  les  cas  dont  nous  venons  de  parler,  par  des  phénomènes 
d'excitation  ou  de  dépression,  consistent  en  des  poussées  d'idées  délirantes.  Le 
caractère  de  ces  poussées  est  de  se  manifester  tout  à  coup  sans  préparation  au 
moins  apparente,  sans  phénomènes  antécédents  qui  les  annoncent  :  elles 
constituent  de  véritables  délires  d'emblée.  Elles  ne  durent  souvent  qu'un  temps 
très  court,  quelques  semaines  ou  même  quelques  jours  :  ce  sont,  comme  on 
l'a  dit,  des  bouffées  délirantes.  Les  conceptions  fausses  sont  d'ailleurs  très 
variables  quant  à  leur  nature  et  sont  d'habitude  en  rapport  avec  le  caractère 
habituel  et  les  tendances  prédominantes  des  malades  ;  ce  sont  tantôt  des  idées 
de  persécution  :  le  malade"  est  entouré  d'ennemis,  il  voit  autour  de  lui  des 
espions;  on  a  voulu  l'empoisonner;  d'autres  fois  des  idées  ambitieuses  :  le 
patient  tout  d'un  coup  s'imagine  qu'il  a  une  grande  fortune,  qu'il  est  général, 
président  de  la  République,  qu'il  est  Jésus-Christ;  dans  quelques  cas  les 
conceptions  délirantes  ont  une  tournure  mystique  ;  l'aliéné  voit  la  Vierge,  il 
converse  avec  les  saints,  le  diable  veut  le  tenter,  mais  Dieu  le  protège;  ou 
bien  il  s'agit  de  préoccupations  hypochondriaques  ou  mélancoliques.  La 
nature  des  idées  délirantes  a  d'ailleurs  peu  d'importance.  Ce  qui  caractérise  en 
effet  ces  variétés  de  délire,  c'est  beaucoup  moins  leur  contenu  que  leur  évo- 

(')  Lire,  à  propos  de  ces  formes  aiguës  :  1"  Legrain,  Du  délire  chez  les  dégénérés.  Thèse  de 
Paris,  1880,  pages  Hl  et  suiv.  —  2°  Schule,  Traité  clin,  des  maladies  mentales.  Traduction 
française.  Paris,  1888,  p.  162  et  suiv. 
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lution,  leur  mode  d'apparition,  leur  peu  de  durée,  les  circonstances  dans 
lesquelles  elles  apparaissent.  Ce  sont  des  points  sur  lesquels  nous  allons 
revenir.  Très  souvent  les  idées  fausses  s'accompagnent  d'hallucinations  (hallu- 
cinations auditives  ou  gustatives  dans  la  plupart  des  cas),  hallucinations 
visuelles,  si  les  conceptions  délirantes  sont  de  nature  mystique.  Ces  troubles 
psycho-sensoriels  ne  sont  pas  toutefois  l'accompagnement  obligé  des  délires 
d'emblée.  Quand  ils  existent  ils  peuvent  ne  tenir  dans  le  tableau  clinique 
qu'une  place  très  accessoire.  Lorsque  au  contraire  ils  sont  très  accusés,  ils 
impriment  parfois  aux  conceptions  délirantes  une  grande  mobilité  :  l'esprit  a 
peine  à  se  fixer,  et  la  systématisation  fait  place  à  une  véritable  confusion  des 
idées  [délire  systématisé  aigu  sensoriel  de  Schûle). 

Au  reste,  dans  ces  formes  aiguës  cette  systématisation  est  toujours  très 
imparfaite  :  il  s'en  faut  qu'elle  soit  rigoureuse  et  logique  comme  dans  les 
formes  chroniques.  Son  insuffisance  tient  d'une  part  à  la  débilité  intellectuelle 
qui  est  ordinaire  chez  les  individus  affectés  de  délire  d'emblée,  d'autre  part  à 
la  rapidité  d'évolution  de  ces  délires,  qui  ne  laisse  pas  aux  conceptions 
fausses  le  temps  de  s'organiser  en  un  système  bien  construit.  C'est  presque 
par  un  abus  de  mots,  qu'à  l'exemple  des  auteurs  étrangers  nous  avons  appelé 
délires  systématisés,  les  troubles  mentaux  dont  il  s'agit.  Nous  avons  tenu 
toutefois  à  employer  cette  expression  pour  bien  marquer  la  différence  qui 
sépare  ces  troubles  dans  lesquels  l'élément  fondamental  et  ordinairement 
premier  en  importance  est  l'idée  délirante,  de  ceux  où  elle  n'est  que  secon- 
daire, accessoire  et  inconstante,  comme  dans  la  manie  et  la  dépression 
mélancolique  décrites  en  premier  lieu. 

Ce  qui  prouve  encore  le  peu  d'importance  de  la  nature  des  conceptions 
fausses  et  le  peu  de  solidité  de  leur  systématisation,  c'est  la  variabilité  et  la 
multiplicité  possible  de  ces  conceptions.  Lorsque,  ce  qui  n'est  pas  rare,  on 
voit  apparaître  chez  un  même  malade,  à  des  époques  différentes  de  la  vie, 
plusieurs  bouffées  délirantes,  ces  bouffées  peuvent  différer  les  unes  des 
autres  :  dans  la  première,  par  exemple,  on  constatera  surtout  des  idées  de 
persécution,  dans  la  seconde  surtout  des  idées  ambitieuses.  Il  arrive  môme 
parfois  qu'une  bouffée  de  conceptions  ambitieuses  ou  mystiques  fait  suite 
immédiatement  et  sans  intervalle  à  une  poussée  d'idées  de  persécution,  par 
exemple.  Il  y  a  plus  :  au  cours  d'un  même  accès  on  voit  souvent  coïncider 
des  idées  délirantes  de  diverse  nature  (idées  ambitieuses  et  de  persécution, 
idées  hypochondriaques  et  mystiques).  Aussi  a-t-on  considéré  le  polymor- 
phisme comme  caractéristique  des  délires  systématisés  des  dégénérés,  particu- 
lièrement des  délires  aigus. 

La  guérison  est  la  terminaison  ordinaire  de  ces  délires,  après  une  durée 
qui  peut  très  exceptionnellement  ne  pas  excéder  quelques  heures,  qui  plus 
souvent  se  prolonge  pendant  plusieurs  jours  et  d'habitude  pendant  quelques 
semaines.  Mais  cette  guérison  n'est  habituellement  que  temporaire;  dans  la 
règle  les  bouffées  délirantes  récidivent,  et  souvent  plusieurs  fois  au  cours  de 
la  vie  du  malade. 

Il  arrive  d'ailleurs,  qu'au  lieu  de  disparaître  simplement,  la  poussée  aiguë 
délirante  se  continue  avec  un  des  délires  systématisés  chroniques  dont  il 
nous  reste  à  parler. 
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Délires  systématisés  chroniques.  —  Les  délires  dont  il  est  ici  question,  et 
que  nous  appelons  délires  systématisés  chroniques ,  par  opposition  aux  bouf- 
fées délirantes  d'une  durée  courte  dont  nous  avons  précédemment  parlé,  ne 
sont  pas  tous,  tant  s'en  faut,  des  délires  incurables.  Entre  la  simple  bouffée 
délirante  dont  la  durée  n'excède  pas  quelques  semaines  et  la  folie  systématisée 
qui  n'aboutit  pas  à  la  guérison,  il  y  a  tous  les  intermédiaires  :  des  délires 
durant  plusieurs  mois,  d'autres  aussi  longtemps  que  vit  le  malade.  C'est  assez 
dire  qu'il  n'y  a  pas  de  barrière  clinique  tranchée  entre  les  deux  groupes  que 
nous  avons  admis. 

Le  degré  de  systématisation  des  conceptions  délirantes  dépend  d'ailleurs,  en 
grande  partie,  du  degré  d'intelligence  du  malade.  Aussi,  si  l'on  ne  craignait 
de  multiplier  les  subdivisions,  pourrait-on  opposer  aux  délires  des  dégénérés 
débiles  ceux  des  simples  déséquilibrés.  Les  premiers  portent  toujours  la  marque 
du  terrain  sur  lequel  ils  ont  pris  naissance.  Une  intelligence  faible,  incapable  de 
juger  sainement  des  choses,  dépourvue  de  sens  critique,  qui  a  peine  à  asso- 
cier logiquement  les  idées,  est  incapable  d'organiser  une  systématisation  déli- 
rante bien  construite.  La  puérilité  des  conceptions  fausses ,  leur  grossière 
invraisemblance,  leur  manque  absolu  de  logique,  accuse  la  faiblesse  du  cer- 
veau qui  leur  a  donné  naissance.  Les  délires  des  déséquilibrés,  des  dégénérés 
supérieurs,  comme  on  les  appelle  quelquefois,  sont  fort  différents  :  les  idées 
délirantes  sont  moins  absurdes,  elles  se  tiennent  et  s'enchaînent  mieux,  en 
un  mot  leur  systématisation  est  plus  parfaite.  Cette  systématisation,  dans 
quelques  cas,  n'est  pas  notablement  inférieure  à  ce  qu'elle  est  dans  le  délire 
de  persécution  à  évolution  systématique;  si  bien  qu'on  est  en  droit  de  se 
demander,  en  face  des  cas  de  cet  ordre,  si  l'on  a  raison  de  les  ranger  tous 
parmi  les  délires  de  dégénérescence.  Un  certain  nombre  d'entre  eux  paraissent 
devoir  être  distraits  de  ce  groupe.  Il  n'est  pas  démontré,  en  effet,  que  le  délire 
de  persécution  à  évolution  systématique  soit  la  seule  forme  de  folie  systéma- 
tisée susceptible  de  se  développer  chez  des  héréditaires  autres  que  les  hérédi- 
taires dégénérés  :  certains  faits  de  mégalomanie  notamment  paraissent  être 
dans  ce  cas,  et  il  est  probable  que  l'observation  attentive  de  ces  faits  montrera 
que  la  vérité  n'est  pas  plus  dans  la  doctrine  exclusive  d'après  laquelle  tous  les 
délires  systématisés  autres  que  le  délire  chronique  sont  des  délires  de  dégé- 
nérescence, qu'elle  n'est  dans  celle  de  quelques  auteurs  allemands  et  italiens 
pour  qui  le  plus  grand  nombre  des  folies  systématiques,  des  paranoia,  sont 
étrangères  à  la  dégénérescence.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  délires  des  débiles 
peuvent  être  pris  pour  types  de  ceux  que  nous  avons  à  décrire  ici. 

Ils  apparaissent  quelquefois  à  la  suite  d'un  de  ces  délires  d'emblée  dont 
nous  avons  parlé  précédemment.  Les  idées  délirantes  brusquement  dévelop- 
pées, multiples  et  mobiles  qui  caractérisent  ces  derniers,  se  modifient  après 
quelques  jours  ou  quelques  semaines;  elles  se  tassent  si  l'on  peut  dire.  Mais 
au  lieu  que  la  guérison  se  produise  comme  dans  beaucoup  de  cas,  elles  lais- 
sent après  elles  une  ou  deux  conceptions  délirantes  qui  pourront  persister  des 
années.  D'autres  fois  le  délire  systématisé  chronique  s'installe  lentement  et  pro- 
gressivement. Il  peut  faire  son  apparition  dès  le  jeune  âge,  à  12,  14  ans,  con- 
trairement au  délire  de  persécution  à  évolution  systématique  qui  débute  d'une 
façon  tardive.  Il  n'est  souvent,  comme    nous  l'avons  dit,   que  l'exagération 
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d'une  tendance  maladive  du  caractère',  tendance  à  la  méfiance,  à  la  vanité  et 
à  l'orgueil,  à  l'hypochondrie,  au  mysticisme.  Il  peut  avoir  pour  point  de  départ 
un  fait  exact,  duquel  l'intelligence  débile  du  malade  lire  des  conclusions  erro- 
nées. Une  femme  est  trompée  par  son  mari,  ou  simplement,  à  quelques  indices, 
elle  suppose  qu'elle  puisse  l'être  ;  elle  part  de  là,  avec  la  tournure  méfiante  de 
son  esprit,  pour  se  convaincre  que  son  mari  veut  se  débarrasser  d'elle,  qu'il  a 
fait  sur  sa  personne,  seul  ou  avec  des  complices,  des  tentatives d'empoisonnc- 


FiG.  215.  —  Délire  mystique. 

ment,  et  elle  verse  dans  les  idées  de  persécution.  Un  enfant  naturel,  réfléchis- 
sant à  l'irrégularité  de  sa  naissance,  en  arrive  à  se  convaincre  qu'on  lui  cache 
son  origine  pour  accaparer  un  héritage  ou  des  titres  qui  lui  reviennent,  et  il 
construit  une  systématisation  ambitieuse.  Dans  ces  cas,  le  délire  résulte  d'in- 
terprétations fausses,  qu'accepte  sans  pouvoir  en  faire  la  critique  la  faible 
intelligence  du  débile  :  il  est  la  conséquence  de  la  tendance  aux  explications 
par  le  merveilleux  qui  caractérise  le  dégénéré,  tendance  servie  ou  plutôt  des- 
servie par  une  logique  vicieuse.  Les  troubles  psycho-sensoriels  tiennent  ordi- 
nairement peu  de  place  dans  l'organisation  de  ces  folies  systématisées,  ce  qu'ex- 
pliquent leur  pathogénie  et  le  modo  de  leur  développement. 

TRAITÉ   DE   MÉDECINE.    —   VI.  76 
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Comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  la  systématisation  se  ressent  de  Télal  de 
débilité  mentale  du  sujet.  Le  délire  est  souvent  mal  venu,  illogique  et  incor- 
rect ;  il  dillérc  notablement  du  délire  de  persécution  à  évolution  systématique, 
ou  môme  des  folies  des  simples  déséquilibrés  qui,  jouissant  d'une  intelligence 
plus  vive,  d'une  faculté  syllogisliquc  mieux  développée,  sont  capables  de  relier 
plus  logiquement  les  unes  aux  autres  leurs  conceptions  fausses,  qui  d'ailleurs 
présentent  un  cachet  d'absurdité  moins  marqué. 

D'autre  part,  la  facilité  avec  laquelle  les  idées  morbides  naissent  dans  ces 
cerveaux  rend  compte  de  leurs  variations.  Plus  lente  est  à  s'installer  une  con- 
viction délirante,  moins  changeante  et  plus  immuable  est  sa  physionomie  et 
inversement.  Aussi  chez  les  débiles  les  idées  fausses  sont-elles  variables  et 
multiples  :  les  idées  ambitieuses  coïncident  avec  les  idées  de  persécution,  les 
préoccupations  hypochondiiaques  avec  les  idées  mystiques.  Et  ces  différentes 
variétés  de  conceptions  délirantes  peuvent  apparaître  simultanément,  se  suc- 
céder, se  remplacer  les  unes  les  autres  sans  ordre  et  sans  méthode,  avec  plus 
de  lenteur  toutefois  que  dans  les  délires  systématisés  aigus.  Il  en  est  tout 
autrement  dans  la  psychose  systématique  progressive,  où,  comme  nous  l'avons 
vu,  les  idées  maladives  se  suivent  et  s'enchaînent  avec  régularité  et  logique. 

Au  reste,  le  fond  même  du  délire  roule  toujours  sur  les  diverses  variétés  de 
conceptions  fausses  que  nous  avons  énumérées  plus  haut,  hypochondriaques,  de 
perséculion,  ambitieuses  et  mystiques  :  les  malades  ne  peuvent  plus  manger,  ils 
ont  l'estomac  détruit,  les  intestins  bouchés ,  ils  ont  un  corps  étranger  dans  le 
pharynx,  une  maladie  de  cœur,  de  la  tuberculose  pulmonaire,  ils  croient  avoir 
contracté  la  syphilis,  ils  se  disent  impuissants  (idées  hypochondriaques);  on 
leur  en  veut,  on  les  pourchasse,  on  cherche  à  les  empoisonner,  on  les  regarde 
de  travers  en  se  moquant  d'eux,  on  chuchote  sur  leur  passage  (idées  de  per- 
sécution); ils  ont  une  grosse  fortune,  des  châteaux,  ils  ont  un  grade  important 
dans  l'armée,  sont  fils  d'un  personnage  illustre,  présidents  de  la  République 
(idées  ambitieuses);  ils  parlent  du  magnétisme  et  du  spiritisme,  ils  veulent  l'aire 
pénitence  pour  gagner  le  ciel,  ils  ont  des  rapports  avec  le  diable,  ils  voient  la 
Vierge  et  les  saints,  ils  sont  chargés  d'une  mission  divine,  ils  sont  de  purs 
esprits,  créateurs  de  toutes  choses  (idées  mystiques). 

Nous  avons  dit  que  les  hallucinations  ne  font  pas  forcément  partie  inté- 
grante du  délire  des  débiles.  Elles  peuvent  toutefois  s'y  montrer.  Ce  sont  alors 
des  hallucinations  de  l'ouïe  et  du  goût,  de  la  sensibilité  générale,  surtout 
lorsque  le  délire  revêt  la  forme  de  délire  de  persécution.  Les  hallucinations 
de  la  vue  s'observent  principalement  dans  le  cas  de  délire  mystique. 

La  marche  et  l'évolution  de  ces  délires  est  fort  variable  suivant  les  cas. 

Beaucoup  guérissent,  quitte  à  récidiver  plus  tard  sous  la  môme  forme,  ou 
sous  une  forme  différente.  La  guérison  peut  être  brusque  :  après  avoir  mani- 
festé pendant  un,  deux,  trois  ans,  des  idées  de  persécution  ou  des  idées  ambi- 
tieuses, ou  des  idées  mystiques,  le  malade  sort  tout  à  coup  de  son  rêve 
morbide  et  revient  à  l'état  normal.  D'autres  fois  c'est  avec  lenteur  que  les 
conceptions  délirantes  s'atténuent,  s'égrènent  en  quelque  sorte,  chemin  faisant, 
jusqu'au  jour  où  elles  s'effacent  complètement.  D'une  façon  générale  on  peut 
dire  que  les  délires  systématisés  des  débiles  ont  plus  de  tendance  à  disparaîtr( 
que  ceux  des  simples  déséquilibrés  :  il  semble  que  leur  systématisation  étan' 
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moins  parfaite  et  moins  logique,  ils  fassent  moins  intimement  corps  avec  le 
cerveau.  Le  polymorphisme,  la  nuiltiplicité,  la  variabilité  d'un  moment  à  l'autre 
des  conceptions  fausses  est,  au  point  de  vue  du  pronostic,  un  élément  de  bon 
augure. 

Enfin  ces  délires  guérissent  d'autant  plus  aisément  que  le  malade  est  plus 
jeune.  Chez  les  individus  qui  ont  dépass(î  l'Age  mûr,  à  plus  forte  raison  chez 
les  vieillards,  ils  tendent  à  s'éterniser. 

Certains  délires  des  dégénérés  aboutissent  rapidement  à  la  démence.  Cette 
terminaison  n'est  pas  très  rare  chez  les  dégénérés  encore  jeunes.  Les  idées 
fausses,  d'abord  assez  bien  systématisées,  deviennent  incohérentes;  ce  qui 
subsistait  de  logique  va  s'atténuant  et  disparaissant;  le  malade  devient  enfantin, 
et  se  livre  a  des  actes  puérils;  au  délire  fait  place  un  affaiblissement  définitif 
de  l'intelligence. 

D'autres  fois  la  démence  ne  survient  que  lentement,  après  plusieurs  années  de 
Jolie.  Elle  se  montre  plus  souvent  chez  les  délirants  qui  s'attachent  à  une  ou 
deux  conceptions  fausses  que  chez  ceux  dont  les  idées  maladives  sont 
variables  et  multiples.  On  la  voit  se  manifester  après  dix,  quinze  années  de 
délire. 

Nous  avons  dit  que  les  folies  dégénératives,  quand  elles  guérissent,  ont  de  la 
tendance  à  récidiver.  Certains  malades  peuvent  avoir  deux  ou  trois  poussées  dé- 
lirantes successives,  sans  que  le  fond  de  leur  état  mental,  dans  l'intervalle  de 
ces  poussées  ou  après  elles,  soit  sensiblement  modifié.  Dans  d'autres  cas,  l'in- 
telligence s'affaiblit  visiblement  après  chaque  nouvel  accès,  et  comme  les 
formes  continues,  ces  formes  intermittentes  aboutissent  à  l'amoindrissement 
définitif  des  facultés  intellectuelles. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  dégénérescence  mentale  repose  moins 
sur  la  notion  d'hérédité  que  sur  la  connaissance  des  antécédents  psychopa- 
thiques  des  malades.  Le  dégénéré,  nous  l'avons  dit,  est  un  individu  morale- 
ment et  intellectuellement  anormal  :  il  suffira  d'une  enquête  attentive  sur  son 
passé  pour  se  convaincre  que  les  accidents  en  présence  desquels  on  se  trouve, 
délirants  ou  autres,  ne  constituent  pas  un  simple  épisode  développé  sur  un 
terrain  normal,  mais  sont  l'aboutissant  et  la  manifestation  plus  ou  moins 
bruyante  d'un  état  de  débilité  ou  de  déséquilibration  mentale  ancien. 

Nous  avons  déjà  indiqué  chemin  faisant  les  éléments  du  diagnostic  diffé- 
rentiel entre  les  manifestations  délirantes  des  dégénérés  (excitation,  dépression, 
délires  .systématisés)  et  les  psychoses  précédemment  étudiées,  la  manie,  la 
mélancolie,  la  confusion  mentale,  la  folie  intermittente,  le  délire  de  persécu- 
tion à  évolution  systématique.  Nous  n'avons  ici  à  nous  arrêter  qu'à  quelques 
points  sur  lesquels  nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  d'insister. 

La  folie  morale  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  criminalité  vulgaire, 
quelque  étroits  rapports  qu'il  paraisse  y  avoir  entre  les  fous  moraux  et  les 
criminels  d'habitude.  Chez  les  fous  moraux  on  trouve  souvent  une  hérédité 
lourde  et  des  stigmates  physiques  de  dégénérescence  ;  on  retrouve  dans  leur 
passé  des  accidents  nerveux  ou  délirants  de  divers  ordres,  assez  fréquemment 
des  troubles  congestifs  ou  épileptiformes.  Communément  ces  déséquilibrés 
sont,  comme  beaucoup  de  dégénérés,  sujets  à  des  alternations  d'excitation  et 
de  dépression.  Ce  sont  des  instinctifs,  absolument  inaptes  à  s'assimiler  au 
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milieu  social  ;  ils  se  livrent  aux  actes  répréhensibles  ou  délictueux  sans  aucun 
souci  de  la  prudence  ou  de  leurs  intérêts  (Krafft-Ebing)  ;  ils  ne  saisissent  pas 
d'ordinaire  la  gravité  de  leurs  méfaits,  et  sont  plutôt  portés  à  les  raconter, 
au  besoin  à  s'en  vanter,  qu'à  les  dissimuler.  Quelque  opinion  qu'on  se  fasse 
sur  un  criminel  d'habitude,  le  fou  moral  en  diffère  en  ce  que  chez  lui  la  tare 
pathologique  originelle  est  évidente  :  on  ne  peut  méconnaître  son  influence 
sur  la  série  en  général  ininterrompue,  en  dépit  des  exhortations,  des  leçons, 
des  punitions,  des  actes  immoraux  du  dégénéré. 

Les  obsessions  et  l'angoisse  qui  les  accompagne  ressemblent  quelquefois 
d'assez  près  aux  préoccupations  pénibles  des  mélancoliques.  Mais  l'obsédé  a 
conscience  de  son  état,  il  en  reconnaît  la  nature  maladive,  il  ne  présente  ni  la 
dépression,  ni  la  conviction  ferme  du  lypémaniaque,  qui  est  triste  parce  qu'il 
se  croit  coupable,  ou  ruiné,  ou  profondément  atteint  dans  sa  santé. 

Les  accès  d'exaltation  mentale  qui  se  montrent  si  souvent  au  cours  de  la 
dégénérescence  simulent  l'agitation  maniaque.  Mais  la  manie,  nous  l'avons  vu, 
est  une  affection  accidentelle,  en  général  provoquée  par  des  causes  physiques 
ou  morales,  qui  éclate  chez  des  individus  jusque-là  sains  d'esprit  et  jouissant 
d'une  suffisante  équilibration  cérébrale. 

Ils  ressemblent  aussi  aux  accès  de  manie  épileptique.  Mais  ces  derniers  sont 
plus  brusques  dans  leur  apparition;  en  général  de  très  courte  durée,  ils  sont 
suivis  d'une  amnésie  plus  ou  moins  complète. 

C'est  surtout  avec  les  paralytiques  généraux  au  début  qu'on  pourrait  con. 
fondre  les  dégénérés  en  état  d'excitation  maniaque  :  dans  les  deux  cas,  même 
activité  dévorante,  même  esprit  entreprenant,  même  tendance  aux  achats  et 
aux  excès  vénériens  ou  bachiques,  même  loquacité.  Mais  chez  l'excité  ma- 
niaque les  idées  sont  mieux  coordonnées,  moins  absurdes,  tandis  que  chez  le 
paralytique  par  leur  incohérence  et  leur  puérilité  elles  attestent  de  bonne  heure 
l'alTaiblissement  intellectuel  commençant  :  on  ne  tardera  pas  d'ailleurs  à  re- 
lever dans  ce  dernier  cas  les  signes  somatiques,  troubles  pupillaires,  altération 
de  la  parole,  etc.,  qui  permettent  de  porter  le  diagnostic. 

Les  délires  systématisés  de  la  dégénérescence  peuvent  prêter  à  certaines 
confusions.  Les  délires  de  persécution  ressemblent  quelquefois  d'assez  près  au 
délire  de  persécution  à  évolution  systématique  :  nous  nous  sommes  expliqué 
plus  haut  sur  ces  analogies  et  sur  les  éléments  de  diagnose.  Chez  les  individus 
à  cerveau  affaibli,  alcooliques  chroniques,  vieillards  à  artères  alhéromateuses, 
on  observe  assez  souvent  des  idées  de  persécution  qui  se  distingueront  de 
celles  des  dégénérés  en  ce  qu'elles  surviennent  dans  les  conditions  spéciales 
que  nous  venons  d'indiquer  et  indépendamment  de  tout  stigmate  antérieur  de 
dégénérescence. 

Il  en  est  de  môme  des  idées  ambitieuses  qui  peuvent  apparaître  aussi  dans 
des  circonstances  identiques. 

Le  délire  hypochondriaque  dégénératif  pourrait  être  confondu  avec  les 
idées  hypochondriaques  des  mélancoliques,  des  neurasthéniques,  des  para- 
lytiques généraux.  Dans  la  mélancolie  l'idée  délirante  est  secondaire  à  l'état  de 
dépression  mentale,  qui  fait  défaut  dans  l'hypochondrie  dégénérative.  Chez 
les  neurasthéniques  les  idées  hypochondriaques  ne  sont  pas  manifestement 
absurdes,  elles  sont  une  déduction  logique  et  raisonnée  quoique  exagérée  et 


DÉGÉNÉRESCENCE  MENTALE.  1205 

fausse,  des  sensations  éprouvées  par  les  malades  :  ceux-ci  acceptent  qu'on 
discute  leur  conviction,  ils  se  laissent  réfuler,  les  bons  arguments  qu'on  leur 
fournit  les  rassurent  :  les  meilleures  raisons  n'ont  au  contraire  aucune  prise 
sur  le  dégénéré  hypochondriaque,  elles  sont  insuffisantes  à  atténuer  ses 
apprc'hensions.  Quant  au  paralytique  i>énéral,  outre  que  ses  idées  maladives 
sont  parliculiéremcnl  absurdes,  il  présente  des  signes  somati({ues  qui  per- 
mettent de  le  reconnaîlre  :  il  faut  dire  toutefois  que  dans  quelques  cas  le 
diagnostic  reste  momentanément  hésitant  si  ces  signes  lardent  à  se  montrer. 

Pronostic.  — La  dégénérescence  mentale  est  un  état  permanent  et  durable. 
Mais  nous  avons  vu  qu'à  côté  des  manifestations  continues  de  cet  état  (fai- 
blesse ou  déséquilibralion  de  l'intelligence,  anomalies  du  caractère  et  de  la 
conduite)  il  en  est  d'épisodiques  :  telles  sont  les  obsessions,  qui  apparaissent 
d'ordinaire  sous  forme  de  poussées  avec  des  intervalles  d'apaisement  et  d'ac- 
calmie. Il  en  est  de  même  du  délire  :  inconstant,  le  délire  quand  il  se  montre 
peut  être  très  passager,  ne  pas  excéder  quelques  jours  ou  quelques  semaines; 
d'autres  fois,  nous  l'avons  vu,  il  s'organise  en  système,  devient  chronique  et 
aboutit  à  la  démence.  Malheureusement  nous  disposons  de  peu  d'éléments 
pour  établir  la  durée  probable  d'un  accès  de  délire.  On  peut  dire  cependant 
qu'en  thèse  générale  la  gravité  est  en  raison  inverse  de  la  brusquerie  du 
début  et  du  polymorphisme  des  idées  délirantes  :  la  chronicité  est  d'autant 
plus  à  redouter  que  la  folie  s'est  installée  plus  insidieusement  et  que  les  diva- 
gations sont  plus  circonscrites,  plus  uniformes  et  mieux  systématisées. 

Traitement.  —  La  première  indication  est  de  soumettre  les  enfants  qui 
présentent  des  tares  dégénératives  à  une  bonne  hygiène  intellectuelle  et 
morale.  C'est  chez  eux  surtout  que  doit  être  soigneusement  évité  le  surmè- 
nement.  Le  travail  sera  régulier  et  modéré,  entrecoupé  par  des  exercices  phy- 
siques. Ces  enfants  se  trouveront  mieux  en  général  de  la  vie  rurale  que  de  la 
vie  urbaine.  Le  rôle  de  l'éducateur  consistera  à  étudier  leurs  aptitudes  et  leurs 
tendances  de  façon  aies  diriger  dans  la  voie  où  ils  semblent  devoir  réussir  avec 
le  moins  d'efforts,  et  à  instituer  une  sorte  d'orthopédie  morale.  On  évitera  tout 
ce  qui  peut  surexciter  l'imagination  ou  contrarier  brutalement  le  caractère  : 
on  n'oubliera  pas  que  les  émotions  violentes  sont  souvent  dans  l'espèce  du 
plus  déplorable  effet;  on  prendra  garde  toutefois  de  favoriser  les  caprices  par 
une  faiblesse  maladroite  :  douceur  et  fermeté,  telle  est  la  formule  qui  résume 
l'attitude  à  prendre.  Il  va  sans  dire  que  ces  préceptes  ne  s'appliquent  qu'aux 
dégénérés  dont  l'intelligence  présente  un  assez  haut  degré  de  développement. 
Quant  aux  idiots,  aux  imbéciles  et  même  à  certains  débiles,  leur  instrucfion 
nécessite  l'emploi  de  procédés  et  de  méthodes  particuliers  qu'il  est  difficile 
d'appliquer  en  dehors  de  certains  services  ou  de  certains  établissements  spé- 
ciaux consacrés  à  l'éducation  des  enfants  arriérés. 

Le  dégénéré,  lorsque  les  anomalies  du  caractère  et  de  la  conduite  révèlent 
la  forme  de  folie  morale,  devient  un  fléau  de  famille  et  souvent  un  danger 
social.  La  séquestration  s'impose  dans  ce  cas  comme  une  mesure  nécessaire  de 
sécurité. 

Il  est  difficile  d'indiquer  des  règles  générales  applicables  au  traitement  des 
obsessions.  Comme  celles-ci  révèlent  d'ordinaire  un  état  de  faiblesse  nerveuse 
(neurasthénie)  plus  ou  moins  accusé,  elles  indiquent  l'emploi  des  toniques 
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(fer.  arsenic,  strychnine)  et  de  l'hydrothérapie.  Les  travaux,  particuUèrement 
les  travaux  manuels,  les  occupations  régulières  sans  fatigue,  les  distractions 
calmes,  sont  propres  à  les  atténuer.  Il  sera  bon,  quand  on  le  pourra,  de  placer  à 
côté  des  malades  une  personne  à  volonté  ferme,  à  caractère  à  la  fois  énergique 
et  doux,  qui  s'attachera  à  dissiper  les  incertitudes  du  douteux,  à  rassurer  les 
phobes,  à  relever  la  volonté  des  impulsifs  et  des  abouliques.  La  tâche  est 
malaisée  à  la  vérité  et  ne  peut  être,  dans  la  pratique,  qu'insuffisamment  remplie, 
parce  qu'elle  suppose  une  connaissance  et  une  expérience  de  l'état  mental  des 
obsédés  qu'on  ne  saurait  acquérir  qu'avec  des  études  et  des  connaissances 
psychologiques  que  possèdent  peu  de  médecins.  La  suggestion  hypnotique  a 
été  souvent  essayée.  Elle  donne  dans  quelques  cas,  à  la  vérité  exceptionnels, 
des  résultats. 

Quant  aux  troubles  délirants  quelle  que  soit  leur  forme,  idées  de  persécution, 
ambitieuses,  mystiques  ou  hypochondriaques,  ils  nécessitent  en  général  l'inter- 
nement. L'isolement  de  la  maison  de  santé  constitue  en  effet  dans  ces  cas  non 
seulement  une  mesure  de  précaution,  mais  un  procédé  de  traitement  ('). 

Bibliographie.  —  Trélat,  la  Folie  lucide.  Paris,  18G1.  —  Magnan,  Leçons  cliniques  sur 
les  héréditaires,  in  Leçons  sur  les  maladies  mentales.  Paris,  1893,  p.  157  et  suiv.  —  Doyen, 
Quelques  Considérations  sur  les  terreurs  morbides  et  le  délire  émotif.  —  Legrain,  Du  délire 
chez  les  dégénérés.  Thèse  de  Paris,  1886.  —  Saury,  Étude  clinique  sur  la  folie  hér^édilaire. 
Paris,  18S6. 

(*)  Lire  :  J.  Luys,  le  TrailemerA  de  la  folie   Paris,  Rueffj  1893. 
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Par  M.  Paul  BLOCQ 


Successivement,  et  dans  le  cours  des  temps,  on  a  attribué  le  nom  de  chorce 
(/oûéta,  danse)  à  un  nombre  relativement  considérable  de  maladies,  que  nous 
regardons  aujourd'hui  comme  très  dilïércntes,  dans  lesquelles  intervenaient,  à 
titre  de  principal  symptôme,  des  mouvements  involontaires  et  plus  ou  moins 
dcsf»rdonnés.  Actuellement,  il  s'en  faut  encore  qu'on  soit  légitimement  auto- 
risé à  affirmer  que  les  délimitations  nosographiques  auxquelles  on  s'en  est 
tenu  en  général  dans  les  travaux  les  plus  récents,  soient  définitives.  , 

Aussi  nous  semble-t-il,  en  l'ignorance  où  nous  nous  trouvons  en  ce  qui  con- 
cerne le  substratum  anatomo-pathologique  et  la  pathogénie  du  plus  grand 
nombre  des  catégories  du  genre,  que  seules  les  données  de  la  clinique  per- 
mettent de  tracer  les  divisions  qui  sont  indispensables  dès  l'abord. 

Une  première  ségrégation  s'impose  entre  les  chorées  que  l'on  pourrait  dire 
essenliellcs,  en  gardant  à  ce  qualificatif  son  acception  traditionnelle,  et  les 
chorées  sijmptomatique^.  Celles-ci,  qu'elles  soient  d'origine  oryanique  comme 
les  hémi-chorées  post-hémiplégiques,  ou  reconnaissent  une  cause  dynamique 
comme  les  formes  multiples  des  chorées  hystériques  arythmiques  ou  ryth- 
miques, ne  devront  pas  nous  occuper  ici.  Leur  étude  se  rattache  directement, 
en  elïet,  à  celle  des  états  morbides  qui  les  engendrent,  et  dont  elles  figurent 
en  réalité  de  simples  épisodes  syndromiques  ;  elles  seront  donc  décrites  à  leur 
occasion. 

Dans  cet  article,  nous  nous  proposons  donc  de  ne  considérer  que  le  groupe 
des  chorées  dites  essentielles.  Or,  en  se  basant  sur  les  caractères  cliniques  des 
désordres  moteurs  qui  stigmatisent  celles-ci,  on  peut  en  distinguer  dès  l'abord 
deux  grandes  classes  selon  que  les  convulsions  sont  lentes,  gesticulatoires, 
ou,  au  contraire,  brusques,  électriques;  et,  d'après  cela,  nous  reconnaissons  : 
d'une  part  la  cliorée  (lesticulaloire,  dautre  part  la  chorée  électrique  ou  myoclonie. 

Encore  que  l'on  ait  distingué  dans  la  chorée  gesticulatoire  diverses  modalités 
cliniques  :  la  chorée  molle,  la  chorée  des  femmes  enceintes,  la  chorée  chronique, 
la  chorée  héréditaire,  nous  pensons  que  la  chorée  gesticulatoire  ne  répond 
qu'à  une  seule  entité  morbide.  En  d'autres  termes,  les  diverses  affections  que 
nous  venons  de  nommer  figureraient  seulement  des  variétés  de  Vespèce  :  chorée 
de  Sydenham.  Tel  est  du  moins  l'enseignement  de  l'École  de  la  Salpètrière, 
que  nous  adopterons  parce  que  nous  le  croyons  fondé,  mais  que  nous  devrons 
justifier,  car,  en  ce  qui  a  trait  à  la  plupart  des  chorées  chroniques,  à  la  chorée 
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héréditaire  de  Huntington  en  particulier,  tout  au  moins,  cette  dernière  affec- 
tion est  regardée  actuellement  j^ar  nombre  d'auteurs  comme  une  maladie 
autonome,  foncièrement  distincte  de  la  chorée  vulgaire. 

De  même,  la  chorée  électrique  —  pseudo-chorée  de  Lannois  —  réunit  des 
afl'ections  qui  ont  été  et  sont  encore  considérées  comme  distinctes.  Il  est  vrai 
que  certaines  d'entre  elles  n'occupent  pas  dans  les  cadres  nosographiques  une 
place  parfaitement  déterminée,  rapprochées  qu'elles  sont,  par  les  uns  de  la 
maladie  des  tics,  parles  autres  de  V  hystérie,  et  même  déchues  par  quelques  autres 
au  rang  de  simples  syndromes.  Aussi  bien,  devrons-nous  également  en  ce  qui 
les  concerne  légitimer  la  place  que  nous  leur  attribuons,  encore  qu'elle  puisse 
n'être  que  d'attente. 

Toutefois,  il  nous  a  paru  ressortir  des  dernières  recherches  que  de  même  la 
plupart  des  variétés  de  cette  catégorie  :  le  paramyoclonus  onidtiplex,  la  chorée 
fibrillaire,  \ai  chorée  de  Bergeron,  ne  figuraient,  elles  aussi,  que  les  diverses  moda- 
lités cliniques  d'une  seule  esffèce  morbide,  à  laquelle  nous  conserverons  le  nom 
de  myoclonie  qu'on  lui  a  proposé.  Le  paramyoclonus  représenterait  ici  le  pro- 
totype de  ces  chorées  fausses,  pseudo-chorées,  chorées  électriques,  de  la  môme 
façon  que,  selon  la  manière  de  voir  que  nous  venons  d'exposer,  la  chorée  de 
Sydenham  constituerait  le  type  du  groupe  des  chorées  vraies. 

Le  tableau  suivant  résume  notre  classification  ainsi  simplifiée  des  chorées  : 


Essentielles. 


CHORÉES 


.Symptomatiques  .< 


CHORÉE 

(vraie,  gesticula- 
toire). 


JlYOCLOME 

(chorôe 
fausse,  électrique). 


HYSTERIQUE 
ORGANIQUE 


Cliorée  des  enfants  (de  Sydenham), 
type. 

Chorée  molle. 

Chorée  des  femmes  enceintes. 

Chorée  chronique,  des  vieillards,  pro- 
gressive, héréditaire  (de  Hunting- 
ton). 

Paramyoclonus  multiplex  (de  Fried- 
reich),  type. 

Chorée  fibrillaire  (de  Morvan). 

Chorée  de  Bergeron. 

Chorée  de  Dubini,  espèce  distincte. 


A.  —    CHORÉE,    VRAIE,    GESTICULATOIRE 

I.  —  CHORÉE  DES  ENFANTS  (de  Sydenham). 
Synonymie  :  Danse  de  Saint-Guy,  Chorea  minor,  Cliorée  vulgaire. 


Historique.  —  Il  ne  semble  pas  que  les  médecins  de  l'antiquité  et  les 
médecins  arabes  aient  isolé  la  chorée  des  autres  maladies  convulsives  ;  à  ses 
origines,  au  surplus,  la  chorée  fut  confondue  avec  diverses  manifestations  qui, 
de  nos  jours,  paraissent  devoir  être  rapportées,  en  partie  du  moins,  à  l'hystérie. 
Cette  période  de  confusion  a  été  exposée  avec  un  sens  critique  très  remar- 
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quable  par  M.  Raymond,  dans  le  travail  (')  duquel  on  trouvera  complètement 
élucidée  celte  question,  dont  il  nous  suffira,  pour  notre  pari,  de  dire  quelques 
mots,  car  son  intérêt,  encore  doctrmal  à  l'époque  où  écrivait  ce  dernier  auteur, 
est  devenu  depuis  purement  historique. 

Les  chroniques  des  xi''  et  xh*" siècles  signalent  de  petites  épidémies  de  danse 
contagieuse,  sur  lesquelles  elles  nous  laissent  des  renseignements  1res  impar- 
faits ;  mais,  vers  la  fin  du  xiv«  siècle,  et  au  commencement  du  xv',  elles  nous 
racontent  l'histoire  de  grandes  épidémies  dansantes  apparues  sur  les  bords 
du  Rhin  et  delà  Meuse  dont  se  préoccupèrent  les  médecins  de  l'époque,  qui 
les  décrivirent  sous  le  nom  de  chorea  Sancti  Vili,  du  nom  du  saint  à  l'inter- 
vention duquel  les  malades  demandaient,  et  dont  ils  obtenaient,  paraît-il, 
leur  guérison. 

Ces  chorémanies  épidémiques,  sur  les  caractères  desquelles  ont  disserté 
autrefois  Schenck  de  Graffenberg,  Otto  Rrunfels,  Paracelse,  Plater  et  Horst, 
se  rapportaient  sans  aucun  doute,  en  partie  à  des  hystériques  atteints  de  cho- 
rée  rythmée,  en  partie  à  des  maniaques  et  à  des  épileptiques,  peut-être  aussi 
à  quelques  véritables  choréiques. 

La  confusion  diminua  avecle  travail  de  Sydenham(2)  en  1688,  dont  la  valeur 
descriptive,  encore  invoquée  de  nos  jours  ,  suffirait  à  légitimer  le  parrai- 
nage de  la  chorée  que  les  auteurs  contemporains  lui  ont  attribué.  Sydenham 
dit  de  la  chorée  que  c'est  une  espèce  de  convulsion  à  laquelle  sont  sujets  les 
enfants,  et  qui  se  manifeste  par  de  l'instabilité  de  la  démarche,  et  dans  les  mou- 
vements des  bras.  M.  Charcot  rappelle  souvent  un  trait  fort  juste  de  la  des- 
cription de  cet  auteur,  que  nous  transcrirons,  car  il  témoigne  de  la  justesse  de 
ses  vues  :  «  Lorsque,  dit-il,  le  malade  veut  porter  avec  la  main  le  verre  à  la 
bouche  pour  boire,  il  ne  peut  l'y  porter  directement,  mais  seulement  après 
mille  gesticulations  avant  d'y  parvenir,  taisant  plusieurs  aberrations  et  écarts 
à  la  manière  des  bateleurs,  jusqu'à  ce  qu'enfin,  le  hasard  lui  faisant  rencontrer 
la  bouche,  il  vide  rapidement  le  verre  et  avale  le  liquide  qu'il  contient  d'un 
seul  trait  comme  s'il  voulait  faire  rire  les  spectateurs  ».  Toutefois  —  est-ce 
parce  que  Sydenham  avait  conservé  à  l'alïection  ce  nom  indéterminé  de  danse 
de  Saint-Guy  1 — pendant  le  xvni'=  siècle,  ni  en  France  ni  en  Allemagne  on  ne 
sut  tirer  parti  de  la  lumière  apportée  dans  la  question  par  l'illustre  clinicien, 
dont  les  opinions  ne  prévalurent  guère  à  cette  époque  qu'en  Angleterre. 

Aussi  bien  l'histoire  moderne  de  la  chorée  ne  date-t-elle,  à  proprement  par- 
ler, dans  notre  pays,  que  du  mémoire  fameux  de  Bouteille  {')  (1810).  Le  premier, 
cet  auteur  a  proposé  de  remplacer  l'ancienne  expression  danse  de  Saint-Guy  par 
le  seul  mot  de  chorée,  qui  doit  servir  selon  lui  à  dénommer  un  cadre  assez  large 
pour  renfermer  plusieurs  variétés.  Il  distingue,  en  conséquence,  «  la  chorée 
essentielle  ou  protopalhique  des  chorées  secondaires  et  des  fausses  chorées  ou 
pseudopathiques  ».  Il  considère  en  outre  la  chorée  essentielle  comme  une 
maladie  de  la  puberté. 

Dans  les  trente  année  qui  suivirent,  on  ajouta  peu  aux  données  cliniques 

(')  RAYMOND,  article  Danse  de  Saint-Guy  du  Dictionnaire  encyclopédique.  Première  série, 
t.  XXV,  p.  457.  Cet  article  renferme  la  bibliographie  complète  de  la  chorée  ju.squ'à  ces  dix 
dernières  années. 

(-)  Sydenham,  Schedula  monitoria  de  novse  febris  ingressu. 

(3)  Bouteille,  Traité  de  la  chorée  commune  ou  danse  de  Saint  Guy.  Paris,  1510. 
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établies  par  Bouteille,  mais  on  rapporta  plusieurs  cas  de  la  forme  aiguë,  ter- 
minés par  la  mort,  et,  si  les  relations  nécroscopiques  de  Bright  (1851),  de 
Bazin  (18r»i),  de  Gendron  (18ô5),  sont  à  peu  près  négatives  quant  aux  lésions 
analoniiques  propres  de  la  chorée,  on  y  trouve  signalées  déjà  les  lésions  de 
l'endocarde  et  du  péricarde,  dont  l'importance  ne  devait  pas  tarder  à  être  mise 
en  lumière.  Ce  sont  elles,  en  effet,  presque  autant  que  les  notions  étiolo- 
giques,  qui  devaient  servir  à  fonder  la  doctrine  de  la  nalure  rhumatismale 
de  la  chorée.  Bien  que  les  rapports  de  la  chorée  avec  le  rhumatisme  eussent 
été  remarqués  par  quelques  auteurs,  par  Bouteille  qui  parle  de  chorées  rhu- 
malif|ues,  par  Berndt,  par  Watson,  on  peut  dire  que  ce  fut  le  mémoire  de 
M.  (j.  Sée  (')  (1850)  qui  contribua  le  plus  à  établir  cette  opinion;  aussi  ce  tra- 
vail marque-t-il  à  cet  égard  un  stade  important  dans  l'histoire  de  la  chorée. 

La  doctrine  rhumatismale,  basée  surtout  par  ce  dernier  auteur  sur  des  argu- 
ments d'ordre  statistique,  allait  être  défenduepar  H.  Roger(-)  (1866),  qui,  dans 
un  mémoire  également  célèbre,  montra  comment  la  pathologie  du  cœur  con- 
firmait cette  théorie.  Rhumatisme  articulaire,  chorée  et  maladie  du  cœur 
étaient,  à  son  avis,  «  les  trois  termes  d'une  môme  phase  pathologique  ». 

Toutefois,  les  cliniques  de  Trousseau  ('')  avaient  fait  retomber  la  chorée 
dans  la  confusion  clinique ,  à  laquelle  il  semblait  que  le  travail  de  Bouteille 
dût  avoir  mis  fin,  mais  ce  ne  fut  que  pour  un  temps  très  court,  car  bientôt 
M.  (^harcot  (*)  soumettait  à  une  revision  nosographique  l'histoire  des  chorées, 
et  l'ordonnait  avec  cette  même  admirable  méthode  dont  il  usa  pour  tant  d'im- 
portantes contributions  à  la  pathologie  nerveuse. 

La  thèse  de  Lannois  (^)  (1886)  indique  nettement  ce  stade  de  l'histoire  de  la 
maladie,  et  il  est  certain  que  dès  ce  moment  l'accord  est  à  peu  près  unanime, 
en  ce  qui  concerne  du  moins  les  distinctions  d'ordre  clinique. 

Il  s'en  faut  que  le  même  consensus  règne  en  ce  qui  a  trait  à  la  pathogénie 
ou  plutôt  à  la  nalure  de  la  maladie,  et  il  semble  bien  que  ce  sont  surtout  les 
études  entreprises  sur  ce  point  de  la  question  qui  caractérisent,  en  la  cir- 
constance, les  recherches  de  la  période  actuelle. 

Contre  la  doctrine  rhumatismale,  qui  compte  encore  de  nombreux  partisans  . 
Cadet  de  Gassicourt  (^),  Sanné,  Rilliet  et  Barthez  C),  West,  Meggs  et  Pepper  (*), 
J.  Simon  (''),  se  sont  élevés  les  défenseurs  de  la  théorie  nerveuse  :  Charcot  (*"), 
Joffroy  ("),  Comby  ('*),  Leroux  (''■).  Enfin,  tout  récemment,  la  chorée  a  subi  à 

(')  G.  Sée,  De  la  chorée.  Rapports  du  rhumatisme  et  des  maladies  du  cœur  avec  les 
affections  nerveuses  et  convulsives.  Mrmoircf;  du  V Académie  de  médecine,  1850,  t.  XV. 

(*)  H.  Roger,  Archives  cjénérales  de  médcrine,  déc  180(5. 

(^)  Trousseau,  Clinique  médicale  de  i Hôtel- Dieu,  1877. 

(*)  CuARCOT,  Leçons  sur  les  maladies  du  sijslème  nerveux,  1877,  et  Leçons  du  mardi,  1887, 
1888- 1889. 

(^)  Lannois,  Nosographie  des  chorées.  Thèse  de  concours,  Paris,  1886 

(^)  Cadet  ue  Gassicourt,  Clinique  des  maladies  de  l'enfance,  1SS7. 

C)  Sanné-Rilliet-Bartiiez,  Traité  des  maladies  de  l'enfance,  1890. 

(*)  Meoos  et  Pepper,  Médical  disease  of  cured,  Philadelphia,  1886. 

(®)  J.  Si.MON,  Bulletin  médical,  1891. 

('";  Charcot,  Leçons  du  mardi,  1887-88-89. 

(*•)  Joffroy,  Progrès  médical,  .'>0  mai  1885,  et  Semaine  m,édicale,  25  février  1893,  p.  89. 

('*!  Comby,  les  Relations  pathogéniques  de  la  chorée.  Progrès  médical,  21  avril  1888, 
p.  500. 

C)  Leroux,  Chorée  de  Sydenham  Étiologie.  Nature.  Revue  mensuelle  des  maladies  de 
l'enfance,  juin  1890. 
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son  tour  le  contre-coup  des  idées  régnantes,  quant  à  la  prépondérance  du  rôle 
des  agents  infectieux  dans  la  genèse  des  maladies,  et  l'origine  microbienne 
de  la  chorée  de  Sydenham  est  actuellement  acceptée  par  beaucoup  d'auteurs  : 
Mobius('),  Osier  («),  Borklcy('),  Pianese(*),  Triboulel  (<•),  Dana  («),  Massa- 
longo  (').  Pour  les  uns  la  chorée,  véritable  pyrexie,  dépendrait  d'un  microbe 
spécifKjue,  pour  les  autres  elle  reconnaîtrait  l'influence  nocive  d'une  sep- 
ticémie (soit  de  l'aboutissant  commun  de  l'action  de  maladies  infectieuses 
de  tout  ordre  à  micro-organismes  divers),  et  pour  certains  enfin  elle  résulterait 
de  l'efl'et  de  toxines  sécrétées  par  des  microbes. 

Etiologie.  —  La  pathogénie  de  la  chorée  de  Sydenham  est,  aujourd'hui 
encore,  comme  on  vient  de  le  voir,  une  question  très  controversée.  Aucun  argu- 
ment irréprochable  n'est  venu  démontrer  jusqu'ici  la  puissance  spécifique,  soit 
prédisposante,  soit  déterminante,  des  nombreuses  causes  qui  ont  été  invoquées 
avec  plus  ou  moins  de  raison  ;  aussi  nous  bornerons-nous  à  passer  d'abord  en 
revue  ici,  sans  parti  pris,  —  c'est-à-dire  sans  prétendre  a  priori  que  certaines 
des  influences  que  nous  mentionnerons  comme  prochaines,  selon  les  données 
des  observations  des  auteurs,  sont  plutôt  prédisposantes  ou  plutôt  occasion- 
nelles, —  les  divers  éléments  étiologiques  qui  paraissent  présider  à  la  genèse 
de  l'alTecllon,  nous  réservant  de  discuter  leur  valeur  relative  dans-  un  autre 
paragraphe. 

Climat.  Pays.  Races.  —  II  résulte  des  constatations  de  divers  observateurs  que 
la  chorée,  plus  rare  dans  les  pays  du  midi  que  dans  ceux  du  nord,  ne  se  verrait 
jamais  dans  les  climats  tropicaux.  Ni  aux  Antilles,  ni  à  la  Guadeloupe,  ni  à  la 
Martinique,  les  médecins  ne  l'ont  signalée.  Toutefois,  on  aurait  observé  la 
chorée  (Bertheraud,  Prunes-Bey)  en  Egypte  et  en  Algérie. 

Mitchell  avait  prétendu  autrefois  que  la  chorée  était  inconnue  dans  la  race 
nègre.  Récemment  S.  Roy  (*)  a  rapporté,  à  l'enconlre  de  celte  opinion,  un  cas 
très  caractéristique  concernant  un  négrillon  âgé  de  sept  ans. 

Saisons. —  L'influence  des  saisons  n'a  pas  encore  élé  démontrée  avec  certitude, 
bien  qu'il  paraisse  que  les  sujets  choréiqucs  se  présentent  en  plus  grand 
nombre  au  moment  des  changements  de  saison,  en  automne  en  particulier. 
J.  LewisC*),  dans  un  importanttravailstatistique,anéanmoinsétabli  qu'il  existait 
des  relations  saisonnières  entre  la  chorée  et  le  rhumatisme.  On  constate,  en 
elTet,  un  parallélisme  très  marqué  entre  les  tracés  se  rapportant  à  la  fréquence 
saisonnière  de  l'une  et  de  l'autre  affection.  Le  même  auteur  a  de  plus  constaté 

(•)  MôBius,  Ueber  Seelenstôrungen  bei  Chorea.  Munchener  medic.  Wochenschrift,  n"'  51 
et  52,  1892.  Voir  aussi  le  Manuel  du  même  auteur  paru  en  mars  1895. 

(-)  OsLER,  Varieties  of  chronic  chorea.  The  Journal  of  nervous  and  mental  discascs.  n"  2, 
1893,  p.  97. 

p)  Berkley,  Contribution  à  la  théorie  microbienne  de  la  chorée.  The  John  Ilopkins 
Hospital  Reports,  1891,  n"  0,  p.  518. 

(*)  PiANESE,  Richerche  batteriologiche  e  sprimental  in  un  case  di  corea  del  Sydenham. 
Riforma  medica,  H  juillet  1891,  n°  158,  p.  88. 

(°)  Triboulet,  Du  rôle  possible  de  l'infection  en  chorée.  Thèse  de  Paris,  1895. 

(®)  Dana,  Text-book  of  7iervous  diseases,  New- York.  1892. 

(')  Mass.\longo,  Contribution  à  la  pathogénèse  de  la  chorée  molle.  Revue  neurologique, 
15  juillet  1893. 

(8)  S.  Roy,  a  case  of  chorea  in  a  negro.  Médical  Record,  1802,  n"  1137,  p.  215. 

(5)  J.  Lewis,  Seasons  relations  of  chorea  and  rheumatism  for  a  period  of  lîfte  en  years. 
American  Journal  of  the  médical  sciences,  1892,  n"  245,  p.  252. 
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que  les  temps  froids  et  humides  avaient  une    influence  incontestable  sur  le 
développement  de  la  chorée. 

Age.  —  A  quelques  divergences  de  détails  près,  toutes  les  statistiques 
s'accordent  sur  ce  point  :  à  savoir  que  la  chorée  de  Sydenham  est  une  maladie! 
du  jeune  âge  et  qu'elle  frappe  surtout  les  enfants  depuis  l'époque  de  la  > 
deuxième  dentition  jusqu'à  la  puberté.  Les  faits  de  chorée  congénitale  qui  ont 
été  rapportés  sont  tout  à  fait  exceptionnels;  de  plus  les  observations  n'en  sont 
pas  assez  concluantes  pour  qu'on  soit  autorisé  à  admettre  l'existence  de  cette 
variété  (').  Extrêmement  rare  au-dessous  de  six  ans  comme  au-dessous  de 
vingt  ans,  la  chorée  oflVe  son  maximum  de  fréquence  (dans  la  moitié  des  cas 
environ)  entre  six  et  onze  ans.  De  onze  à  quinze  ans,  on  compte  à  peu  près 
un  tiers  des  cas.  Elle  s'atténue  ensuite  progressivement,  quanta  sa  fréquence, 
à  mesure  qu'on  avance  en  âge.  Sur  162  observations  qu'a  réunies  M.  Leroux 
dans  une  statistique  récente,  on  compte  : 

9  cas  de  2  à    5  ans. 

41  —      5  à     8  ans. 

87  —      9  à  12  ans. 

ôo  —    12  à  15  ans. 

L'âge  qui  fournit  le  chiffre  le  plus  élevé  serait  ainsi  compris  entre  neuf  et 
douze  ans. 

Sexe .  —  Les  enfants  du  sexe  féminin  sont  plus  souvent  atteints  que  ceux  du 
sexe  masculin,  et  sur  cette  question  encore  les  médecins  d'enfants  (Hughes, 
Ruflz,  Steiner,  Smith,  Leroux,  Triboulet)  sont  unanimes.  On  compte  dans 
leurs  statistiques  presque  2  filles  pour  1  garçon. 

Hérédité.  —  Dans  la  chorée  de  Sydenham,  on  trouve  rarement  l'hérédité 
similaire  (père  ou  mère  choréique,  entant  choréique),  et.  le  plus  souvent,  il 
s'agit  d'hérédité  nerveuse  dite  de  transformation  (parents  épileptiques,  alaxi- 
quos,  neurasthéniques,  etc.).  L'hérédité  directe,  qui  est  le  facteur  primor- 
dial de  la  chorée  de  Huntington,  a  même  été  mise  en  doute  par  j\I.  Raymond  : 
il  en  existe  actuellement  cependant  des  exemples  relativement  nombreux; 
M.  G.  Sée  cite  dans  son  mémoire  non  seulementdes  cas  d'hérédité  de  translbr- 
mation,  mais  aussi  des  cas  d'hérédité  similaire  (25  lois  des  antécédents  nerveux 
divers,  et  18  lois  des  antécédents  nerveux  choréiques  chez  les  parents  directs, 
le  père  ou  la  mère).  Dans  les  statistiques  étrangères  la  chorée  est  également 
signalée  dans  les  antécédents  des  malades.  Moncy  (*)  a  constaté  14  fois  la  chorée 
chez  les  ascendants  dans  214  cas  de  chorée.  M.  Féré  ('')  a  de  même  relevé 
plusieurs  observations  analogues.  M.  Huet  (*)  a  noté  également  la  môme 
hérédité.  M.  Leroux  n'a  noté  l'hérédité  directe  similaire  que  dans  1  seul  cas  ; 
la  statistique  de  M.  Triboulet,  qui  porte  sur  .100  cas,  la  mentionne  4  fois. 

L'hérédité   dite    de   transformation  est,   au   contraire,  des  plus  fréquentes. 

(')  Il  importe  de  savoir  qu'on  n  décrit  sous  le  nom  de  chorée  congénitale  une  forme  de 
diplégie  spastique  infantile  (Frcund)  en  rapport  avec  de  graves  lésions  cérébrales.  Il  s'agi- 
rait, ici,  en  tout  état  de  cause,  de  chorée  symptomatique,  aussi  n'avons-nous  pas  à  y. 
insister.  » 

(-)  MoNEY,  Brain,  1882-85. 

(^)  FÉKÉ,  Arch.  de  neurolofjie,  janvier  1884 

(*)  Huet,  Thèse  de  Paris,  ms. 
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L'hystérie,  l'épilepsie.  la  neurasthénie,  les  psyclioscs  etl'alcooli&me  existent  chez 
les  as('(Mi(l;ints  dans  un  très  i^Taïui  nombre  de  cas.  Sur  ce  point,  on  ne  saurait 
s'en  rapporter  absolument  aux  statistiques,  car  la  recherche  des  antécédents 
nerveux  est  hérissée  de  difficultés,  et  parfois  il  s'agit  d'une  vraie  découverte 
due  à  la  ténacité,  à  la  sagacité  de  l'observateur,  sinon  aussi  à  l'état  social  des 
sujets.  C'est  ainsi  que  la  proportion  de  oi  sur  7)00,  qui  résulte  de  la  statistique 
de  M.  Triboulet,  nous  parait  extrêmement  faible. 

Rhumatisme.  Cardiopathies.  —  La  fréquence  du  rhumatisme  comme  cause 
de  chorée  est  un  fait  incontestable,  malgré  les  divergences  des  statistiques  à 
cet  égard.  Sur  ï'iH  chorées,  I\I.  Sée  note  61  coïncidences  avec  le  rhumatisme, 
soit  2  cas  sur  5.  Sur  ces  Cl  cas,  o^  fois  il  y  eut  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
ou  subaigu,  29  fois  il  ne  s'agit  que  de  douleurs  rhumatismales.  M.  Roger  a 
adopté  complètement  cette  manière  de  voir;  à  son  avis,  même,  il  y  a  identité  de 
nature  entre  les  deux  maladies.  «  La  nature  rhumatismale  de  la  chorée,  dit-il, 
prouvée  par  les  faits  de  coïncidence  avec  le  rhumatisme,  l'est  encore  par  les 
faits  de  coïncidence  des  maladies  du  cœur.  »  Cet  auteur  admet  même  qu'il 
existe  une  forme  de  chorée  à  laquelle  convient  le  nom  de  chorée  cardiaque. 

Parmi  les  documents  statistiques  qui  démontrent  les  rapports  étiologiques 
de  la  chorée  et  du  rhumatisme,  il  convient  de  citer  :  Hughes  ('J  qui  sur 
108  chorées  a  observé  14  cas  compliqués  de  rhumatisme  articulaire  aigu  et 
d'afîection  cardiaque;  Senhouse  Kirkes(*),  55  cas  de  rhumatisme  sur  36  cas  de 
chorée;  Garrod  ("'),  45  pour  100  d'antécédents  rhumatismaux  héréditaires,  et 
56  pour  100  de  souffles  cardiaques  sur  80  cas  ;  CombyC'^),  aucun  cas  de  rhuma- 
tisme sur  16  chorées;  C.  Leroux  (^),  sur  80  observations,  a  trouvé  seulement 
2  cas  avec  rhumatisme  articulaire  aigu,  5  cas  avec  rhumatisme  articulaire 
antérieur  ou  alternant,  15  cas  avec  douleurs  vagues  articulaires  ou  abarticu- 
laires  apy  ré  tiques,  62  cas  cas  sans  manifestations  rhumatismales  antérieures, 
concomitanles,  ou  consécutives,  soit  au  total  5  cas  de  rhumatisme  bien  net  sur 
80  chorées.  Le  même  auteur,  en  réunissant  les  diverses  statistiques  déjà  pu- 
bliées antérieurement  et  relatives  à  la  coïncidence  de  la  chorée  et  du  rhuma- 
tisme, est  arrivé  à  établir  que  le  rhumatisme  se  rencontre  dans  22,2  pour  100 
de  chorée. 

Il  résulte  de  ces  travaux  que  si  le  rhumatisme  est  fréquemment  associé  à  la 
chorée,  il  n'en  existe  pas  moins  un  nombre  relativement  considérable  de  cas 
où  la  névrose  évolue  sans  aucune  attache  rhumatismale.  En  ce  qui  concerne 
les  rapports  des  affections  cardiaques  avec  la  chorée,  l'étude  des  statistiques 
permet  de  poser  des  conclusions  variables  et  analogues  en  tous  points  :  nous 
y  reviendrons  du  reste  quand  nous  en  serons  à  l'étude  clinique  du  cœur  dans 
la  chorée. 

Maladies  chroniques.  —  Il  existe  un  assez  grand  nombre  d'observations 
desquelles  il  paraît  résulter  que  la  chorée  est  susceptible  de  se  développer  en 
conséquence  d'affections  chroniques,  soit  du  système  nerveux,  soit  des  autres 
appareils.  En  ce  qui  regarde  le  système  nerveux,  c'est  ïhysiérie  qu'on  a  pu 

(*)  Hughes,  Gvy's  Hospital  Reports,  1840. 

(*)  SeNhouse-Kirkes,  Med.  Times  and  Gazette,  1809. 

(»)  Garrod. 

(*)  COMBY,  (oco  cilato. 

(^)  Cil.  Leroux,  loco  cilato. 
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incriminer  le  plus  ordinairement,  et  cela  au  point  qu'on  a  été  amené  à  se 
demander  si  la  chorée  n'était  pas  elle-même  une  manifestation  de  nature  hys- 
térique. Il  est  à  remarquer,  à  cet  égard,  que  l'hystérie  est  particulièrement  fré- 
quente chez  les  mères  des  choréiques,  que  d'autre  part  l'ovarie  se  rencontre 
souvent,  de  même  que  diverses  autres  manifestations  hystériques,  chez  ces 
malades  (JMarie,  Debove).  Parmi  les  autres  affections  chroniques  débilitantes  : 
Vanémie,  la  c///orose(*),  le  rachitisme,  la  scrofule  seraient  susceptibles  de  dé- 
terminer l'apparition  de  la  chorée. 

Maladies  aiguës.  —  Le  rôle  étiologique  des  maladies  infectieuses  n'a  guère 
été  mis  en  lumière  que  dans  ces  dernières  années.  Il  est  toutefois  indiqué  déjà 
par  Rilliet  et  Barthez,  qui  signalent  l'action  débilitante  occasionnelle  des  fièvres 
éruptives,  de  la  pneumonie  et  de  la  fièvre  typhoïde  ;  par  Despine  et  Picot,  qui 
noient  la  chorée  après  la  scarlatine,  la  pneumonie,  la  fièvre  intermittente;  par 
Strûmpell,  qui  fait  entendreque  la  chorée  se  développe  parfois  après  une  fièvre 
infectieuse.  M.  Triboulet,  qui  a  défendu  la  théorie  de  l'infection  en  chorée,  sur 
une  statistique  de  500  cas  recueillie  par  son  père,  a  trouvé  100  fois  que  la  cho- 
rée est  apparue  au  cours  d'une  maladie  générale  fébrile.  La  scarlatine,  la  rou- 
geole, Yérysipèle,  la  coqueluche,  la  varicelle,  la  variole,  la  pneumonie,  la  fièvre 
typhoïde,  la  fièvre  intermittente,  sont,  par  ordre  de  fréquence,  les  pyrexies  qu'on 
a  rencontrées  le  plus  souvent. 

Traumatisme.  —  On  trouve  le  traumatisme  :  chute,  contusions  de  la  lôte, 
mentionné  dans  plusieurs  observations  comme  ayant  été  suivi  à  brève 
échéance  des  premières  manifestations  de  la  chorée.  Un  cas  de  chorée  intense 
développée  à  la  suite  d'une  lésion  grave  de  l'humérus  et  qui  guérit  à  la  suite 
de  la  résection  de  cet  os,  a  été  rapporté  par  Sexton  (-). 

Excitations  génitales.  —  Certains  auteurs  anciens  ont  attribué  un  rôle  im- 
portant à  V onanisme  dans  l'étiologie  de  la  chorée.  M.  Raymond,  sans  nier 
absolument  l'influence  de  cette  cause,  pense  que  l'impossibilité  d'établir  des 
statistiques  à  cet  égard  doit  en  atténuer  beaucoup  la  valeur. 

Impressions  morales.  —  Imitation.  —  Des  émotions  vives,  la  frayeur,  la 
peur  en  particulier,  ont  été  mentionnées  de  tout  temps,  et  l'on  retrouve  cette 
influence  incriminée  assez  fréquemment  dans  les  statistiques  modernes:  Il  est 
certain  qu'on  doit  tenir  compte  de  la  tendance  qu'ont  les  parents  à  faire  inter- 
venir cette  cause,  même  en  des  cas  où  elle  n'est  pas  appréciable,  pour  n'en 
pas  exagérer  l'importance. 

Toutefois  on  ne  saurait  lui  dénier  toute  valeur.  Il  ne  paraît  pas  que  Vimita- 
tion,  dont  l'importance  a  été  invoquée  par  Ziemsen,  soit  susceptible  de  provo- 
quer une  chorée  de  Sydenham  vraie.  La  lecture  des  observations  de  contagion 
de  chorée  qui  ont  été  rapportées,  et  dans  lesquelles  la  plupart  des  sujels  ont 
guéri  rapidement  à  la  suite  de  diverses  manœuvres,  nous  autorise  à  attribuer 
plutôt  ces  cas  à  la  chorée  arythmique  hystérique,  d'autant  plus  que  cette  va- 
riété n'est  connue  que  depuis  peu  de  temps.  Les  hystériques,  et  le  fait  a  été 
maintes  fois  prouvé  par  les  expériences  d'hypnotisme,  sont  capables  en  effet 

(*)  L'anémie  qui  dépend  de  la  tuberculose  ganglionnaire  en  particulier  a  été  principale- 
ment incriminée  par  M.  Kacliford,  qui,  sur  une  statistique  portant  sur  61  cas,  l'aurait 
rencontrée  50  fois  sur  100  (ïlie  Etiology  oî  chovea,  Médical  Neius,  22  avril  1895,  n"  10,  p.  429). 

(*)  Sexton,  analysé  par  le  BuUelin  médical,  1890,  p.  415. 
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(Vimiter  la  chorée,  mais  il  ne  s'ai^il  alors  que  de  simulation  de  la  chorée  par 
l'hysl^^fis  ("t  non  pas  de  chorée  vraie. 

Pathogénie.  —  La  [Kilhoi^^énie  de  la  chorée  n'est  pas  encore  élucidée  d'une 
façon  satisfaisante,  et  l'on  peut  ramener  à  trois  principales  les  théories  qui 
comptent  aujourd'hui  des  partisans  autorisés  :  théorie  rhumatismale,  théorie 
nerveuse,  théorie  infectieuse. 

Théorie  rhumatismale.  —  Pour  les  défenseurs  de  cette  manière  de  voir,  la 
chorée  est  fonction  de  rhumatisme  ;  c'est  une  maladie  de  nature  rhumatismale. 
Ces  auteurs  (Sée,  Rilliet-Barthez  et  Sanné,  Cadet  de  Gassicourt,  J.  Simon, 
Descroizilles)  invoquent  surtout  à  l'appui  de  leur  conception  les  données 
des  chiflVes  des  statistiques  qui  montrent  la  fréquence  presque  prépondérante 
du  rhumatisme  parmi  les  causes  de  chorée.  Pour  faire  la  chorée,  le  rhuma- 
tisme frappe  le  système  cérébro-spinal  ou  ses  enveloppes  comme  il  atteint  les 
séreuses.  La  chorée  n'est  en  quelque  sorte  qu'un  rhumatisme  nerveux,  dont 
la  localisation  est  déterminée  par  la  prédisposition  névropathique. 

Théorie  nerveuse.  —  La  théorie  nerveuse,  en  même  temps  que  l'explication 
des  rapports  de  la  chorée  et  du  rhumatisme,  a  été  formulée  en  ces  termes  par 
M.  le  professeur  Charcot(').  «  La  chorée,  dit-il,  a  été  considérée  par  plusieurs 
auteurs  comme  étant  une  émanation  du  rhumatisme  articulaire.  C'est  toujours 
la  grande  question  de  la  combinaison  de  l'arthritisme  avec  les  maladies  ner- 
veuses. De  ce  que  l'on  voit  souvent  la  chorée  se  développer  à  la  suite  d'un 
rhumatisme  articulaire  aigu,  on  en  conclut  que  cette  chorée  mérite  le  nom  de 
rhumatismale.  Mais  la  chorée  peut  exister  dans  les  mêmes  conditions  sans  avoir 
rien  à  faire  avec  le  rhumatisme....  Il  est  évident  que  le  rhumatisme  articulaire 
joue  dans  ce  cas,  par  rapport  à  la  chorée,  le  même  rôle  d'agent  provocateur 
que  joue  la  syphilis  par  rapport  à  l'ataxie  locomotrice  progressive.  Mais  au 
fond  c'est  toujours  la  même  maladie,  qui  est  dans  un  cas  la  chorée  et  dans 
l'autre  l'ataxie  locomotrice....  Il  n'y  a  pas  de  chorée  méritant  d'être  appelée 
rhumatismale  dans  l'acception  rigoureuse  du  mot;  en  d'autres  termes,  je  ne 
crois  pas  que  la  chorée  puisse  jamais  être  considérée  comme  un  «  équivalent  », 
dans  les  centres  nerveux,  de  l'affection  articulaire  ou  des  affections  vi-cérales 
de  la  fièvre  rhumatismale;  il  me  paraît  bien  que  l'opinion  contre  laquelle  je 
m'élève  est  le  résultat  d'une  illusion.  La  chorée  et  le  rhumatisme  articulaire 
coexistent  souvent,  soit  chez  un  même  sujet,  soit  dans  la  famille,  cela  n'est  nul- 
lement douteux;  mais  la  coïncidence  fréquente,  l'alternance  même  des  deux 
affections  ne  suffit  nullement  à  démontrer  qu'elles  sont  identiques  et  de  même 
nature  ;  tout  au  plus  cela  peut-il  faire  penser  qu'il  y  a  entre  elles  une  certaine 
affinité  dont  il  reste  à  rechercher  la  raison  d'être.  Or,  la  coïncidence  dont  il 
s'agit,  bien  que  réellement  très  vulgaire  dans  le  cas  de  chorée,  ne  lui  appartient 
certes  pas  en  propre.  On  pourrait  la  signaler,  bien  que  moins  accentuée  sans 
doute,  bien  que  très  commune  encore,  dans  toutes  les  autres  névroses,  à  peu 
près  sans  exception.  Ainsi,  dans  l'hystérie,  dans  le  mal  comitial,  dans  la  para- 
lysie agitante,  dans  la  maladie  de  Basedow,  dans  les  tétanies,  etc.  Cela  saute 
aux  yeux  lorsque,  avant  de  concentrer  son  attention  sur  un  champ  limité,  le 
clinicien  prend    «  du  recul  »,  à  l'imitation  du  peintre  qui  veut   envisager  le 

(')  CiiARCOT,  Leçons  du  mardi,  1887-88,  p.  38,  1888-89,  p.  114. 
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tableau,  non  plus  dans  ses  détails,  mais  dans  l'ensemble...  La  coexistence  très 
fréquente  mais  nullement  nécessaire,  tant  sans  faut,  de  la  chorée  et  du  rhuma- 
tisme est  un  exemple  très  frappant  de  l'association  des  deux  diathèses  ner- 
veuse et  arthritique.  » 

La  théorie  nerveuse  a  été  formulée  en  termes  plus  concrets  par  M.  JoffroyC) 
à  diverses  reprises.  Pour  cet  auteur,  la  chorée  est  une  maladie  d'évolution  attei- 
tj^nant  l'axe  cérébro-spinal  et  liée  à  la  croissance  ;  elle  est  au  système  nerveux 
ce  que  la  chlorose  est  au  système  circulatoire,  et  on  la  peut  appeler  :  une 
névrose  cérébro-spinale  d'évolution.  Selon  celte  théorie,  on  peut  expliquer  : 
l'époque  d'apparition  (évolution),  les  modifications  de  l'intelligence,  la  variété 
des  désordres  observés  (mouvements  choréiques,  paralysies,  troubles  réflexes 
et  sensilifs).  Quant  aux  manifestations  articulaires  de  la  chorée,  il  faut  y  voir 
des  artropathies  spéciales  relevant  de  l'essence  même  de  la  chorée,  des  arthro- 
pathies  choréiques  assimilables  aux  arthropathies  des  myélites,  et  comme  elles 
sans  doute  d'origine  spinale.  Les  manifestations  séreuses  sont,  elles  aussi, 
de  même  nature  que  celles  des  grandes  scléroses  nerveuses  centrales,  ainsi 
qu'on  en  voit  dans  les  hémorrhagies  et  les  ramollissements  du  cerveau. 

yi.  Joirroy(^)  est  revenu  récemment  d'une  façon  plus  explicite  encore  sjr  sa 
manière  de  voir  concernant  la  nature  de  la  chorée.  La  chorée,  maladie  essen- 
tiellement caractérisée  par  des  troubles  moteurs,  consiste,  selon  lui,  dans 
un  trouble  fonctionnel  des  différents  systèmes  de  l'appareil  moteur  anormale- 
ment développé.  Le  développement  anormal,  c'est  de  la  dégénérescence.  Les 
choréiques  sont  donc  des  dégénérés  chez  lesquels  la  malformation  de  l'appareil 
moteur  est  latente  jusqu'au  jour  où  une  cause  variable  viendra  la  mettre  en  évi- 
dence. Cette  cause  sera  ouïe  rhumatisme  (et  cela  est  assez  fréquent  pour  qu'on 
ait  put  croire  à  la  nature  rhumatismale  de  la  chorée),  ou  une  pneumonie,  une 
grippe,  une  fièvre  typhoïde,  etc.,  quelquefois  la  chlorose,  le  surmenage.  La 
chorée  est  donc  la  manifestation  (à  l'occasion,  du  rhumatisme,  d'une  pneu- 
monie, dufie  émotion,  etc.)  de  la  dégénérescence  de  l'appareil  nerveux  moteur. 

Cette  même  théorie  nerveuse,  plus  ou  moins  modifiée,  a  été  défendue  éga- 
lement rar  M.  Comby,  pour  lequel  la  chorée  de  Sydenham  est  une  névrose  de 
croissance,  par  MM.  Perret  et  Devic,  et  par  M.  Leroux,  qui  se  sont  basés  prin- 
cipalement sur  leurs  statistiques,  poursuivies  dans  ce  but  pour  démontrer  le 
bien-londé  de  cette  opinion. 

Théorie  infectieuse.  —  La  chorée  survient  fréquemment  à  la  suite  des  mala- 
dies infectieuses;  elle  s'accompagne  souvent  d'arthropathies,  parfois  de  fièvre, 
dendocardites,  de  suppurations;  elle  est  sujette  aux  récidives,  et  donne  lieu  en 
certains  cas  à  des  troubles  mentaux;  ce  sont  là  autant  d'analogies  qu'elle  a 
avec  les  maladies  infectieuses,  analogies  qui  ont  été  invoquées  à  l'appui  de  la 
théorie  infectieuse.  Bien  que  celle-ci  ne  date  encore  que  de  ces  toutes  dernières 
années,  elle  comporte  deux  conceptions  différentes  que  l'on  pourrait  résumer 
ainsi.  Pour  certains  auteurs,  la  chorée  est  une  infection  spécifique  reconnais- 
sant pour  cause  un  microbe  spécial.  Pour  d'autres,  elle  tire  son  origine  d'agents 

(')  JoFFBOY,  Progrès  médical,  iSSb;  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie pral.,  ISOl;  Semaine 
médicale.  1802. 

(*)  JoiFiiOY,  De  la  folie  choréique;  définition  et  nature  de  la  chorée.  Semaine  médicale, 
25  février  1895,  a"  12,  p.  89. 
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infectieux  divers,  qui  la  réalisent  en  vertu  d'une  prédisposition  individuelle.  Il 
va  de  soi  qu'en  l'un  comme  en  l'autre  cas  se  pose  la  question  subsidiaire  de 
savoir  si  les  manileslalions  choréiques  sont  liées  à  la  présence  des  microbes 
eux-mêmes  (infection)  ou  de  leurs  produits  de  sécrétion  (intoxication). 

La  théorie  microbienne  spécifique  ne  repose  encore  que  sur  un  fait  ;  celui-ci 
date  de  1891  et  n'a  depuis  été  ni  confirmé,  ni  contrôlé.  Aussi  nous  sulfira-t-il  de 
le  mentionner  brièvement.  Dans  une  note  publiée  dans  la  Riforma  inedica, 
M.  Pianese  (')  rapporte  qu'ayant  eu  l'occasion  de  pratiquer  l'autopsie  d'un 
sujet  envoyé  à  l'amphilhéûtre  avec  le  diagnostic  :  «  forme  grave  de  chorée  vul- 
gaire générale  »,  il  réussit  à  isoler  de  la  moelle  épinière  un  microbe  particulier, 
en  forme  de  bâtonnet  droit,  se  cultivant  aisément  sur  la  gélatine  peplonisée. 
L'inoculation  de  la  culture  sous  la  dure-mère,  dans  la  gaine  du  scialique,  dans 
la  muqueuse  nasale  ou  dans  la  chambre  antérieure  de  l'œil,  aurait  donné  des 
résultats  positifs.  Les  animaux  inoculés  deviennent  d'abord  apathiques,  puis 
ils  sont  pris  d'un  tremblement  léger,  enfin  de  mouvements  convulsifs  à  la  suite 
desquels  ils  succombent.  A  l'autopsie  de  ces  animaux,  le  bacille  se  rencontre 
exclusivement  dans  le  système  nerveux;  les  cellules  nerveuses,  celles  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  épinière  en  particulier,  montrent  une  altération 
spéciale  du  protoplasma. 

Les  organes  nerveux  centraux  permettent  d'obtenir  des  cultures  pures  du 
même  microbe  qui  a  servi  pour  les  inoculations.  L'auteur  conclut  que  la 
chorée  est  de  nature  infectieuse,  microbienne,  spécifique. 

Mais  la  plupart  des  partisans  de  la  théorie  infectieuse  de  la  chorée  n'ont  pas 
été  jusqu'à  supposer  ou  à  rechercher  un  agent  microbien  spécifique  de  la  cho- 
rée se  localisant  sur  le  système  nerveux,  pendant  le  cours  de  l'affection,  bien 
qu'ils  se  soient  demandé  si  l'examen  du  sang  dans  les  cas  compliqués  d'endo- 
cardite ne  pourrait  pas  fournir  de  données  sur  le  problème.  Dans  une  observa- 
tion de  Leredde  (^)  où  il  s'agissait  de  chorée  sans  rhumatisme  avec  fièvre  et 
endocardite,  on  constata  la  présence  du  staphylocoque  blanc  dans  le  sang. 
Triboulet  (')  a  examiné  le  sang  dans  plusieurs  cas  de  chorée  avec  ou  sans  rhu- 
matisme, avec  ou  sans  aiïection  cardiaque,  mais  toujours  avec  fièvre  :  4  fois 
des  microbes  furent  révélés  par  l'examen  ou  la  culture,  4  fois  les  résultats 
furent  négatifs.  Les  organismes  trouvés  furent  des  staphylocoques  blancs  et 
dorés.  Cet  auteur  se  basant,  en  partie  sur  des  considérations  théoriques,  en 
partie  sur  ces  constatations,  qui  établissent  qu'une  altération  humorale,  con- 
sistant en  l'introduction  dans  le  sang  d'un  élément  infectieux  microbien  quel- 
conque, est  manifeste  en  certains  cas  de  chorée,  propose  la  théorie  suivante  : 
La  chorée  reconnaît  pour  origine  une  septicémie  banale,  nullement  spécifique, 
à  agents  pathogènes  non  localisés  sur  le  système  nerveux,  une  septicémie  pro- 
duisant ou  non  son  action  nocive  par  l'intermédiaire  d'une  sécrétion  de  pro- 
duits solubles  disséminables  sur  l'axe  cérébro-spinal.  Cette  détermination  sur 
le  système  nerveux  étant  commandée  alors  néanmoins  par  la  prédisposition 
névropathique  du  sujet. 

(')  Pianese,  Ricerctie   batteriologiche  et  sperimentalc  in  un  caso  di  corea  del  Syden- 
liam.  La  Riforma  medica,  14  juillet  1891,  n"  158,  p.  88. 
(-)  Leredde,  Revue  mensueUe  des  maladies  de  l'enfance,  l"  mai  1891. 
{')  Triboulet,  loco  citalo. 
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D'autres  auteurs,  sans  se  préoccuper  comme  les  précédents  de  la  question 
du  micro-organisme,  spécifique  ou  non,  se  sont  basés  principalement  sur  des 
raisons  d'analogie  pour  défendre  la  théorie  infectieuse  en  général.  C'est  ainsi, 
en  particulier,  qu'on  a  fait  fonds  sur  des  relations  prétendues  entre  la  chorée 
de  l'homme,  et  l'affection  connue  sous  le  nom  de  chorée  du  chien.  Henry  S.  Bcr- 
kley  (')  rapporte  le  cas  d'une  jeune  fille  de  vingt-sept  ans  prise  de  mouvements 
choréiques  intenses,  puis  de  troubles  mentaux,  qui  succomba  deux  mois  après 
en  ayant  présenté  les  troubles  —  élévation  de  température,  cessation  de  mou- 
vements —  de  la  chorée  grave.  A  l'autopsie,  on  trouve,  en  dehors  des  altéra- 
tions du  système  nerveux,  de  l'endocardite  aiguë  de  la  mitrale,  un  abcès  de  la 
parotide  et  de  la  broncho-pneumonie.  Dans  le  système  nerveux  lui-même,  on 
observe  des  lésions  vasculaires  plus  ou  moins  généralisées,  mais  avec  des 
fovers  d'épanchements  de  corps  hyalins  qui  semblent  indiquer  une  maladie 
infectieuse.  On  ne  put  procéder  à  des  recherches  bactériologiques.  Celles-ci 
furent  entreprises  sur  un  chien  choréique  que  le  hasard  permit  à  l'auteur  de 
trouver.  Ni  les  examens  histologiques,  ni  les  cultures  ne  permirent  de  déceler 
l'existence  d'un  organisme,  mais  les  lésions  des  vaisseaux  et  des  éléments 
furent  trouvées  semblables  à  celles  de  la  diphtérie.  L'auteur  pense  donc  que  la 
chorée  doit  être  considérée  comme  une  maladie  bacillaire  portant  sur  le  sys- 
tème vasculaire  des  méninges. 

La  chorée  du  chien  a  été  notamment  étudiée  à  ce  point  de  vue  par  M.  Tri- 
boulel,  qui  a  bien  montré,  comme  on  l'avait  dit  déjà,  qu'elle  n'est  en  rien 
assimilable  cliniquement  à  la  chorée  humaine.  Aussi  n'y  aurait-il  pas  lieu  de 
s'y  étendre  plus  longuement  si,  au  cours  de  ses  expériences,  cet  observateur 
n'avait,  dans  un  cas,  en  inoculant  à  un  chien  sain  des  cultures  de  microbes 
provenant  d'un  chien  choréique,  déterminé  chez  l'animal  inoculé  une  atrophie 
musculaire  avec  secousses  rythmiques,  sorte  d'affection  à  mouvements  choréi- 
forraes  de  nature  expérimentale.  Ce  fait,  bien  que  discutable  à  divers  points  de 
vue,  a,  en  effet,  été  interprété  en  ce  sens  qu'il  démontrerait  la  possibilité  que 
le  symptôme  mouvement  anormal  fût  fonction  d'influence  microbienne. 

C'est  également  sur  des  raisons  d'analogie  seulement,  que  M.  Môbius  (*)  se 
fonde  pour  déclarer  que  la  chorée  de  Sydenham  est,  à  son  avis,  une  maladie 
infectieuse.  Ces  raisons  sont  les  suivantes  :  tout  homme  sain  auparavant  et 
même  sans  antécédent  héréditaire  est  susceptible  d'être  atteint  de  chorée  ; 
l'évolution  de  la  chorée  est  celle  d'une  maladie  infectieuse  et  non  celle  d'une 
névrose  ;  on  peut  mourir  d'une  chorée,  tandis  qu'on  ne  meurt  pas  d'une  né- 
vrose (dans  l'épilepsie,  la  mort,  quand  elle  survient,  est  causée  indirectement); 
l'endocardite  et  les  arthropathies  sont  des  témoins  de  l'infection  ;  les  troubles 
psychiques  de  la  chorée  sont  semblables  à  tous  les  autres  déUres  toxiques. 

En  résumé,  si  les  raisons  invoquées  par  M.  Charcot  et  que  nous  avons  rap- 
pelées nous  semblent  suffire  pour  qu'on  doive  abandonner  la  théorie  rhuma- 
tismale de  la  chorée  dans  son  absolutisme,  il  nous  paraît,  d'autre  part,  qu'au- 
cun fait  positif  ne  plaide  jusqu'à  présent  d'une  façon  décisive  pour  la  théorie 
infectieuse.  Certes  la  théorie  nerveuse  présente,  elle  aussi,  encore  des  desiderata, 

(')  Henry  S.   Bebkley,  A  case  of  chorea  insaniens  with  a  contribution  to  the  germ 
Iheory  of  chorea.   The  John  Hopkins  Hospital  Reports,  août  1891,  n'  6,  p.  318. 
(*)  MciBius,  loco  citalo. 
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surtout  en  ce  qu'elle  rend  mal  compte  de  la  fréquence  des  manifestations 
infectieuses  au  cours  de  la  chorée  de  Sydenham  ;  néanmoins  elle  demeure 
plus  acceptable,  surtout  si  l'on  lient  compte  des  renseignements  que  fournit 
sur  le  sujet  l'élude  de  la  chorée  de  IIunlinglon,qui  csl  de  même  nature  qu'elle, 
comme  nous  espérons  le  démontrer,  et  dont  V origine  névropathiqiie  ne  paraît, 
j  elle,  pas  discutable. 

Anatomie  pathologique.  —  Si  nous  commençons  par  affirmer  que  la 
lésion  propre  de  la  chorée  est  encore  à  trouver,  ce  n'est  pas  à  dire  qu'il  devienne 
inutile  et  sans  profit  de  retracer  à  cette  place  les  constatations  nécroscopiques 
déjà  nombreuses  qui  ont  été  publiées  à  cet  égard.  Toutefois  il  importe  de  dis- 
linguer  entre  les  faits  anatomiques  observés  au  cours  de  la  chorée  et  ceux  qui 
ont  paru  lui  apparlir  en  propre  :  de  plus  nous  condidérerons,  d'une  part  les 
altérations  du  syslème  nerveux,  d'autre  part  les  lésions  des  autres  appareils. 

L'examen  critique  des  autopsies  publiées  jusqu'en  1880  a  été  faite  de  façon 
scienlifiquc  par  M.  Raymond  ('),  et  il  résulte  de  son  exposé  que  les  lésions 
du  système  nerveux  qu'on  y  a  rencontrées  sont  assez  nombreuses  à  la  vérité, 
mais  variées,  et  de  plus  banales  :  pachyméningite  vasculaire  et  hémorrhagique 
(Frerichs),  hypérémie  méningo-encéphalique  le  plus  souvent  généralisée,  par- 
fois localisée  sur  la  protubérance  et  le  bulbe  (Ogle),  sur  le  corps  strié  (Dic- 
kinson),  foyers  de  ramollissements  disséminés,  lésions  dégénératrices  des  cel- 
lules de  l'écorce,  tels  sont  les  troubles  les  plus  fréquemment  constatés.  Les 
cas  plus  rares  ont  trait  à  des  lésions  également  disparates  :  méningites  mem- 
braneuses, petits  foyers  hémorrhagiques,  épanchement  ventriculaire. 

Dans  la  moelle  épinière  on  a  relevé  des  altérations  dans  un  certain  nombre 
de  cas  ;  deux  fois,  même,  la  moelle  a  paru  seule  intéressée,  à  l'exclusion  de 
l'encéphale.  Il  s'est  agi  d'hypérémie,  de  ramollissement  cervico-dorsal ,  de 
dégénérescence  des  cellules  ganglionnaires.  M.  Raymond  a  été  conduit  à  con- 
clure au  point  de  vue  de  l'interprétation  de  ces  résultats  que  :  sur  les  sujets 
ayant  succombé  dans  le  cours  d'une  chorée,  les  lésions  du  cerveau  et  du  cœur 
sont  les  plus  communes,  qu'il  est  rare  que  les  désordres  soient  limités  à  l'encé- 
phale ;  que  l'hypérémie  est  surtout  fréquente,  puis  vient  le  ramollissement, 
enfin  l'encéphalite. 

Malgré  que  ces  lésions  n'aient  rien  de  spécifique,  certains  auteurs  ont  néan- 
moins attribué  la  pathogénie  de  la  chorée  à  quelques-unes  d'entre  elles.  Dans 
un  manuel  récent  (^),  M.  Dana  admet  en  effet  que  les  lésions  de  la  chorée  siè- 
gent dans  la  pie-mère,  l'écorce,  le  tractus  pyramidal,  le  noyau  lenticulaire  et 
la  moelle.  Elles  consistent,  à  son  avis,  dans  les  cas  aigus,  en  une  hypérémie 
intense  avec  dilatation  des  vaisseaux  et  petits  foyers  hémorrhagiques  et  de 
ramollissement.  Il  y  a  infiltration  des  espaces  périvasculaires  par  des  cellules 
rondes  et  prolifération  péri-arlérielle.  Il  s'agit  en  somme  d'un  processus  inflam- 
matoire causé  par  un  micro-organisme  infectieux  ou  un  produit  toxique  sem- 
blable à  celui  qui  cause  les  signes  rhumatismaux  et  les  lésions  cardiaques. 

Dans  les  autopsies  qui  ont  été  pratiquées  depuis  1880,  et  malgré  les  progrès 
considérables  réalisés  par  la  technique  histologique,  ce  ne  sont  encore  pour 
la  plupart  que  des  altérations  analogues  à  celles  qui  ont  été  rapportées  précé- 

(•)  Raymond,  loco  citato. 

(*)  Dana,  Textbook  of  nervous  diseuses,  New-York,  1892. 
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domment.  Toutefois  Klein,  puis  Flechsig  et  Wollenberg.  enfin  Jakowenko(*), 
ont  décrit  des  corps  spéciaux  {Cliorea-Korperchen)  qui  se  rencontreraient  seule- 
ment dans  la  chorée,  en  de  certaines  parties  des  centres  nerveux.  M.  Jacko- 
wenko  a  examiné  les  pièces  provenant  de  sept  autopsies  de  choréiques  et  en 
particulier  la  moelle  épinière,  le  bulbe,  la  protubérance,  le  cervelet,  l'écorce 
et  les  ganglions  du  cerveau.  Les  altérations  qu'il  a  découvertes  siègent  en 
tous  les  faits  dans  les  ganglions  centraux  et  plus  particulièrement  dans  la 
partie  antérieure  du  segment  du  noyau  lenticulaire  qu'on  appelle  le  glohus 
paUidus\  parfois  elles  se  rencontrent,  mais  non  toujours,  car  il  s'agit  alors 
de  cas  particuliers,  dans  le  noyau  caudé  et  à  la  partie  postérieure  des 
couches  optiques.  Ces  lésions  sont  constituées  essentiellement  par  des  amas 
de  corpuscules  lenticulaires  anormaux  qui  s'agglomèrent  particulièrement 
autour  des  vaisseaux,  aux  parois  desquels  ils  confinent  souvent,  et  dans  les 
espaces  périvasculaires.  Ces  petits  corps  sont  de  forme  ovoïde  et  présentent 
une  partie  centrale  sombre  qui  se  colore  avec  intensité,  sous  l'influence  de 
certains  réactifs,  et  une  partie  périphérique  claire.  Les  différents  acides  non 
plus  que  les  alcalis  ne  les  influencent,  ce  qui  démontre  leur  nature  organique. 
Parmi  les  colorants  histologiques  :  l'acide  osmique,  l'éosine  et  le  carmin  ne 
les  imprègnent  pas;  l'iode  et  l'acide  sulfurique  ne  provoquent  pas  la  réaction 
amyloïde;  le  violet  de  gentiane  et  le  violet  de  méthyle  les  colorent  faiblement; 
l'hématoxyline  et  le  rouge  de  magenta  les  colorent  fortement.  Il  s'agirait  pro- 
bablement d'une  dégénérescence  hyaline  à  localisation  spéciale. 

Toutefois,  la  valeur  de  ces  lésions  a  depuis  été  diminuée  par  des  recherches 
ultérieures  qui,  en  montrant  quelle  était  leur  signification,  les  a  fait  rentrer 
dans  la  catégorie  des  altérations  relativement  banales.  P.  Manasse(^)  a  examiné 
à  cet  égard  39  cerveaux,  dont  20  provenaient  de  sujets  ayant  succombé  à  une 
maladie  infectieuse  et  19  d'individus  morts  à  la  suite  de  maladies  diverses  non 
infectieuses.  Dans  les  premiers  il  a  trouvé  des  thrombus  hyalins  dérivant  des 
globules  blancs  dans  les  vaisseaux,  les  oblitérant  parfois  complètement,  parfois 
n'en  occupant  que  le  centre  ;  de  plus  il  a  vu  dans  les  mêmes  pièces,  presque 
toujours,  des  îlots  de  cellules  surtout  autour  des  vaisseaux.  Du  fait  que  ces 
formations  hyalines  n'existent  pas  dans  les  49  cerveaux  relatifs  à  des  sujets 
n'ayant  pas  eu  de  maladie  infectieuse,  on  peut  conclure  que  celles-ci  se  sont 
produites  pendant  la  vie  et  ne  représentent  pas  une  altération  cadavérique. 
Une  expérience  tentée  sur  le  chien  confirme  au  surplus  cette  manière  de  voir. 
A  l'examen  du  cerveau  d'un  chien,  dans  les  veines  duquel  on  avait  fait  une 
injection  intraveineuse  de  produits  putréfiés,  on  a  retrouvé  les  mêmes  lésions 
périvasculaires  et  vasculaires.  L'auteur  pense  donc  que  ces  formations  ne  sont 
pas  particulières  à  la  chorée,  mais  bien  aux  maladies  infectieuses  qui  se  ren- 
contrent dans  les  antécédents  de  ces  malades. 

Des  conclusions  analogues  ont  été  également  formulées  par  Laufenauer(^). 
Cet  auteur  a  observé  5  cas  de  chorée  grave  dans  lesquels  la  mort  est  surve- 
nue avec  des  accidents  infectieux  à  évolution  rapide.  A  l'autopsie  il  a  trouvé  • 

(•)  Jackowenko,  Viestnick  de  Merjeevjsky,  1889,  6  vol.,  2  fasc. 

(-)  P.  Manasse,  Ueber  hyaline  Ballen  und  Tliromben  in  den  Gehirn  gefâssen  bei  acuten 
Infections  Krankheilcn.  Vircliovfs  Archive,  Band  CXXX,  Ileft  2,  p,  127,  1800. 
(*;  Laufenaueb,  Société  royale  des  médecins  de  Budapest.  Bulletin  médical,  1890,  p.  453. 
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d'une  part  de  l'hypérômie  des  parties  grises  du  cerveau  (écorce  et  ganglions 
centraux),  d'autre  part,  presque  constamment,  une  endocardite  soit  aiguë,  soit 
déjà  ancienne  et  chronique.  Dans  le  noyau  lenticulaire  on  voyait  des  corps 
d'apparenc(^  hyaline,  de  nature  ainyloïde  vraisemblablement  puiscpi'ils  se  colo- 
raient en  brun  par  l'iode.  Dansla  moelle  on  observait  uneinllammation  intersti- 
tielle dilTuse  de  môme  nature  ;  le  cervelet  était  moins  atteint.  Il  ne  s'agirait 
pas  d'embolies,  mais  de  lésions  conjonctives  diffuses.  L'auteur,  raison- 
nant par  analogie,  conclut  à  la  nature  infectieuse  de  ces  lésions  et  de  la 
chorce. 

Ces  lésions  périvasculaires  elles-mêmes  ne  seraient  pas  constantes.  M.  Ch. 
Turner(*)  a  présenté  à  la  Pathological  Society  ofLondon  des  coupes  de  substance 
cérébrale  faites  chez  5  malades  de  douze  à  dix-neuf  ans  morts  au  cours  de  la  cho- 
rée.  Contrairement  à  ce  qu'on  a  prétendu,  dans  aucune  de  ses  préparations  il 
n'a  rencontré  de  lésions  des  vaisseaux.  Par  contre,  dans  les  coupes  pratiquées  au 
niveau  du  sillon  de  Rolando  on  trouve  de  l'hypertrophie,  du  gonflement  et  de 
l'opacité  de  certaines  des  cellules  pyramidales  dans  la  couche  protonde  de  la 
suijstance  corticale.  Ces  altérations  de  la  substance  nerveuse,  plus  ou  moins 
prononcées  suivant  les  cas,  permettent,  selon  l'auteur,  de  penser  que  la  choréc 
ne  relève  pas,  comme  l'hystérie,  d'un  trouble  purement  fonctionnel  de  la  sub- 
stance cérébrale,  mais  d'une  véritable  lésion  cérébrale  qui  peut,  étant  donnés 
ses  caractères,  disparaître  complètement,  et  consistant  surtout  dans  le  gonfle- 
ment des  cellules  pyramidales. 

Toutefois,  les  malades  de  M.  Turner  avaient  succombé,  l'une  à  la  septicémie 
puerpérale,  deux  autres  à  une  affection  cardiaque  avec  albuminurie.  Aussi, 
dans  la  môme  séance,  M.  Haie  White  a-t-il  estimé  que  ces  maladies  graves 
suffisaient  pour  expliquer  les  lésions  constatées. 

Si  nous  ajoutons  enfin  qu'un  certain  nombre  d'autopsies  récentes,  prove- 
nant d'observateurs  compétents,  bien  que  pratiquées  avec  soin,  et  en  s'aidant 
de  toutes  les  ressources  de  l'histologie,  n'ont  abouti  néanmoins  à  la  découverte 
d'aucune  lésion  spéciale  dans  les  centres  nerveux,  il  nous  sera  permis  de  con- 
clure que,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  l'anatomie  pathologique  de  la  chorée 
ne  reconnaît  dans  les  centres  nerveux  nulle  altération  qui  par  ses  caractères 
spécifiques  ou  sa  constance  puisse  être  considérée  comme  représentant  avec 
certitude  le  substratum  organique  de  la  maladie. 

Les  altérations  de  Vappareil  cardiaque  sont  mentionnées  dans  le  plus  grand 
nombre  des  autopsies,  le  cœur  étant  presque  toujours  pris  dans  les  chorées 
mortelles.  On  a  décrit  des  péricardites  sèches  et  avec  épanchement  :  parfois  il 
existait  des  dépôts  fibrineux  récents  sur  les  deux  feuillets  du  péricarde.  Le 
plus  souvent  il  s'agit  d'endocardite  ulcéreuse  ou  végétante  greffée  en  quelques 
cas  sur  des  altérations  anciennes,  et  n'offrant  rien  de  particulier  permettant 
de  justifier  la  description  qui  a  été  faite  autrefois  du  cœur  choréique  par  Tuck- 
Well  (-).  Il  va  de  soi  que  les  lésions  endocarditiques  s'accompagnent  de  leurs 
conséquences  habituelles. 

Les  autres  organes  sont  peu  atteints  en  dehors  des  désordres  emboliques  liés 

0)  Ch.  Turner,  Analyse  in  Bulletin  médical,  1892. 

{-]  Tiick-Well,  Contributions  to  the  pathology  of  chorea.  Saint-Barth.  Hospilal  Reports, 
1889,  p.  86-105. 
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à  l'endocardite.  On  a  mentionné  assez  fréquemment  des  suppurations  diverses, 
l'abcès  parolidien  en  particulier. 

Physiologie  pathologique.  —  Étant  donnée  l'incertitude  qui  règne  encore 
sur  le  substratum  anatomique  de  la  chorée,  il  est  aisé  de  concevoir  que  les 
théories  qui  prétendent  expliquer  les  phénomènes  de  la  maladie  ne  repré- 
sentent, elles  non  plus,  que  des  hypothèses  discutables.  Il  importe  néanmoins 
que  nous  présentions  au  moins  un  tableau  succinct  des  principales  d'entre 
elles. 

A.  Théorie  de  l'embolie.  —  Elle  a  été  surtout  défendue  parTuckwell,  et  se  base 
sur  la  théorie  de  l'orig-ine  cardiaque  de  la  chorée.  Considérant  que,  dans  la 
plupart  des  cas  mortels,  on  constate,  en  outre  de  lésions  d'endocardite 
végétante,  des  embolies  multiples  consécutives,  embolies  dont  les  conséquences 
sur  les  centres  nerveux  sont  parfois  les  seules  altérations  appréciables  de 
ceux-ci,  on  s'est  demandé  s'il  n'était  pas  permis  d'assimiler  à  ces  cas  graves  les 
cas  légers  et  de  les  attribuer  eux  aussi  à  des  embolies  des  centres  nerveux. 
Cette  manière  de  voir,  relativement  discréditée  de  nos  jours,  a  régné  longtemps, 
aussi  a-t-elle  été  longuement  discutée  par  M.  Raymond,  qui  n'a  pas  eu  de  peine 
à  établir  qu'elle  était  inadmissible.  En  effet,  la  guérison  de  la  chorée  n'est  pas 
compatible  avec  des  lésions  emboliques  dont  on  ne  peut  espérer  la  restitution 
ad  integrum  ;  de  plus,  il  est  loin  d'être  prouvé  que  les  dégénérescences  des 
corps  opto-striés,  spécialement  incriminés  dans  la  circonstance,  soient  suscep- 
tibles de  déterminer  des  mouvements  choréiques,  sans  compter  qu'il  n'est 
même  pas  constant  de  rencontrer  des  embolies  lors  des  autopsies  de 
choréiques. 

B.  Théorie  dyscrasique.  —  Cette  théorie  est  basée  sur  un  fait  général  :  l'état 
ordinaire  d'anémie  des  sujets  atteints  de  chorée  et  la  gravité  de  la  chorée  qui 
paraît  proportionnelle  au  degré  d'affaiblissement  du  malade.  Elle  a  été  sou- 
tenue par  Bouchut  et  par  M,  Brouardel.  L'interprétation  proposée  est  simple  : 
le  système  nerveux  n'étant  plus  modéré  en  raison  de  l'insuffisance  de  la 
nutrition,  va  donner  naissance  au  trouble  moteur  sous  l'influence  du  moindre 
choc.  Toutefois,  étant  connue  la  durée  des  convulsions,  il  semble  que  l'hypo- 
globulie  devrait  être  plus  accusée  qu'elle  ne  l'est  en  réalité  dans  nombre  de 
cas.  De  plus,  l'anémie  survit  aux  convulsions,  enfin  elle  n'est  qu'une  cause 
banale  et  par  laquelle  il  serait  presque  impossible  d'interpréter  physiologi- 
quemcnt  les  désordres  moteurs. 

C.  Théories  nerveuses.  —  Faut-il  rappeler  l'hypothèse  psychologique  de 
Sturges,  qui,  invoquant  l'agitation  et  l'incoordination  motrice  liée  à  toute 
excitation  psychique,  pense  qu'un  mobile  analogue  est  en  jeu  dans  la  chorée 
et  que  la  persistance  de  ses  effets  tient  à  la  manière  d'être  de  l'état  psycho- 
logique des  enfants? 

L'irritation  du  cerveau,  sinon  de  Yécorce,  du  moins  des  ganglions,  mérite 
plutôt  de  nous  arrêter,  car  non  seulement  nous  connaissons  actuellement  un 
certain  nombre  de  faits  dans  lesquels  des  troubles  spéciaux  du  mouvement  (trem- 
blement, ataxie)  ont  été  nettement  sous  la  dépendance  de  lésions  des  corps 
opto-striés,  mais  de  plus  nous  savons,  que,  encore  qu'elles  soient  banales,  les 
lésions  décrites  par  Jackowenko  dans  la  chorée  paraissaient  localisées  particu- 
lièrement à  ces  ganglions.  Toutefois,  ce  n'est  là  qu'une  hypothèse  vague,  en 
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ce  qu'elle  ne  dit  pas  d'où  part  l'irritation  supposée,  ni  comment  et  sur  quels 
éléments  précis  elle  exerce  son  action. 

Parmi  les  théories  nerveuses  réflexes  ou  périphériques,  nous  ne  saurions 
passer  sous  silence  celle  dcM.  Stewens,  non  seulement  en  raison  du  retentisse- 
ment qu'elle  a  eu,  mais  encore  parce  qu'elle  a  le  mérite  d'attirer  l'attention 
sur  certains  symptômes  passés  inaperçus.  Pour  cet  auteur,  la  chorée  dépend 
essenliellem<Mit  de  troubles  primitifs  de  la  réfraction.  Les  efforts  répétés  d'ac- 
commodation, l'aslhénopie,  constituent  autant  d'excitations  spéciales  suscep- 
tibles i\  la  longue  d'entraîner  la  chorée.  Le  traitement  de  la  chorée  consiste  en 
conséquence  en  des  ténotomies  et  dans  le  port  de  lunettes  appropriées. 
M.  StewensC)  a  traité  ainsi  5  cas  de  chorée  devant  une  commission  instituée 
ad  hoc  par  la  New  York  Neurolocjical  Society  :  1  cas  a  été  guéri.  Bien  que 
cette  théorie  optique  ne  paraisse  plus  admissible,  il  est  bon  d'en  retenir  que  les 
troubles  de  la  vision  ne  sont  pas  rares  chez  les  choréiques,  et  peuvent  être  con- 
sidérés comme  une  cause  accessoire,  occasionnelle  de  la  maladie. 

En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  du  mouvement  choréique,  nous  rapporte- 
rons le  résultat  des  études  récemment  publiées  sur  ce  sujet  par  Horatio 
C.  Wood  (*),  bien  qu'elles  n'aient  porté  que  sur  des  animaux,  car  elles  ont  une 
portée  assez  générale.  Cet  auteur,  se  basant  sur  ses  expériences,  pense  que,  dans 
les  mouvements  choréiques,  il  s'agit  avant  tout  du  défaut  ou  de  la-  faiblesse 
de  l'action  inhibitoire  de  la  moelle  qui  n'exerce  plus  son  contrôle  habituel  sur 
les  cellules  motrices  spinales.  Les  décharges  intermittentes  que  représentent 
les  mouvements  choréiques  seraient  dues  :  l^à  la  tendance  naturelle  des  cellules 
à  se  décharger  rylhmiquement,  2"  au  trouble  de  l'inhibition  de  la  mocîle,  qui, 
à  l'état  normal,  prévient  ces  décharges  rythmiques.  Au  reste,  on  comprendrait 
ainsi  que  les  mouvements  ne  déterminent  pas  de  fatigue  appréciable  puisqu'ils 
se  font  sans  l'intermédiaire  de  la  volonté. 

Symptômes.  —  La  chorée  affecte  deux  modes  de  début  :  Tantôt  les  mouve- 
ments anormaux  apparaissent  tout  à  coup.  C'est  là  le  cas  le  plus  rare.  Tantôt 
l'alTection  procède  insidieusement,  précédée  d'une  sorte  de  période  prodro- 
mique  que  caractérisent  surtout  des  désordres  de  la  sphère  psychique.  C'est 
l'éventualité  la  plus  ordinaire. 

Le  début  brusque  s'observe  habituellement  quand  la  chorée  succède  à  une 
émotion  vive,  comme  la  peur,  ou  à  une  chute.  C'est  alors  très  peu  de  temps 
après,  de  quelques  heures  à  un  ou  deux  jours,  que  se  montrent  les  convulsions. 

La  période  prodromique  qui  prélude  aux  spasmes,  dans  le  cas  de  début  lent, 
offre  une  durée  mal  déterminée  en  raison  de  l'insidiosité  de  ses  signes,  qui  por- 
tent sur  l'état  psychique  et  sur  l'état  général.  Les  troubles  qu'on  observe 
alors  sont  ceux  de  l'intelligence  et  de  l'affectivité.  Lorsque  l'enfant  va  à  l'école, 
on  y  remarque  qu'il  est  moins  attentif  en  classe,  que  son  travail  n'est  plus  aussi 
soigné.  Il  est  devenu  capricieux,  inquiet,  pleurard  ;  il  ne  supporte  aucune 
réprimande  sans  verser  d'abondantes  larmes,  il  reste  à  l'écart  de  ses  petits 
camarades,  dont  il  ne  cherche  plus  à  partager  les  jeux.  Peu  après,  surviennent 
quelques  mouvements  brusques,  isolés,  et  rares,  qui  paraissent  presque  être 

{*)  Stewens,  Journal  of  nervous  and  mental  deseases,  décembre  1889. 

(*)  IIoRATio  C.  Wood,  The  Choreic  Movements.  The  journal  ofnei^ous  and  mental  diseascs, 
avril  IS'JÔ,  n»  4,  p.  241. 
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volonlaires,  et  ont  pour  conséquence  des  maladresses  dans  les  actes  habituels, 
qui  frapjicnt  lenlourage.  Lenfanl  renverse  son  verre  à  table,  laisse  échapper 
de  ses  mains  les  objets  qu  il  tient.  Les  admonestations,  les  corrections  même 
auxquelles  on  a  recours  alors  ne  servent  à  rien. 

Le  plus  souvent,  le  sujet  se  plaint  à  ce  moment  de  fatigue,  de  douleurs 
vagues  et  d  inquiétudes  dans  les  membres  ;  parfois  aussi  on  observe  quelques 
irrégularités  des  fonctions  digestives,  diminution  de  lappétit,  lenteur  de  la 
digestion,  constipation  rebelle. 

Quoi  qu  il  en  soit,  aux  simples  grimaces  de  la  face  ne  tardent  pas  à  suc- 
céder de  véritables  contorsions,  cependant  qu'aux  membres  les  mouvements 
involontaires  deviennent  tout  à  fait  manifestes,  et  l'on  ne  peut  plus  mécon- 
naître laffection,  dont  les  prodromes  parfois  ont  passé  inaperçus. 

Motilité. — Arrivée  à  sa  période  d'état  lachorée  offre  à  considérer  avant  tout 
les  désordres  de  la  motilité,  parce  qu'ils  en  sont  les  troubles  dominants  et  carac- 
téristiques. Les  mouvements  choréiqucs  sont  produits  par  des  contractions 
musculaires  involontaires,  ordinairement  conscientes,  se  renouvelant  inces- 
samment ou  par  accès,  sinterrompanl  pendant  le  sommeil,  quand  ils  ne  par- 
viennent pas  à  l'empêcher;  ils  sont,  de  plus,  désordonnés,  irréguliers,  d'assez 
grande  amplitude  et  d'une  rapidité  relative  qui  tient  le  milieu  entre  celle  du  tic 
et  la  lenteur  de  l'athétose.  Continuels  à  lélat  de  veille,  ils  s'exagèrent  sous  l'in- 
fluence des  émotions,  et  cessent  dans  quelques  cas  lors  des  mouvements  volon- 
taires. Ils  ne  s'accompagnent  pas  de  raideur  des  membres  qui  en  sont  le  siège, 
aussi  les  malades  prennent-ils  souvent  d'eux-mêmes  certaines  positions  dans 
lesquelles  ils  trouvent  pour  leurs  membres  des  points  d'appui  capables  de  dimi- 
nuer l'amplitude  des  convulsions. 

Au  point  de  vue  de  leur  répcrtition.  il  est  exceptionnel  que  les  mouvements 
soient  généralisés  d'emblée.  Le  plus  souvent,  ils  commencent  par  un  membre 
supérieur,  quelquefois  aussi  par  un  côté  de  la  face,  s  étendent  ensuite  au 
membre  supérieur,  puis  au  membre  inférieur  du  môme  côté,  enfin  gagnent 
progressivement  le  tronc,  les  membres  et  le  visage  de  l'autre  côté.  Parfois  les 
mouvements  demeurent  localisés  à  un  seul  côté  du  corps,  donnant  1  aspect 
de  Yémichorée  ;  cette  localisation  parfaite  est  très  rare,  mais  il  est  habituel, 
dans  les  cas  de  chorée  généralisée,  qu'il  y  ait  prédominance  unilatérale  des 
mouvements.  Cette  prédominance  s'accuse  le  plus  souvent  du  côté  gauche.  11 
arrive  aussi,  au  cours  de  l'évolution  de  la  maladie,  qu'elle  se  manifeste  alterna- 
tivement, les  convulsions  cessant  d'un  côté  pour  apparaître  plus  intenses 
ensuite  de  l'autre  côté.  La  localisation  des  mouvements  peut  être  plus  limitée 
encore,  et  ceux-ci  n'occuper  alors  qu'un  membre  :  le  bras,  la  jambe,  l'avant- 
bras,  la  main.  Ce  sont  là  des  faits  exceptionnels. 

Les  co/iséfjuences  des  mouvements  choréiques  sur  les  différentes  fonctions 
motrices  méritent  d'être  considérées  successivement  sur  les  diverses  parties  du 
corps.  A  la  face,  ce  sont  des  grimaces  bizarres  qui  donnent  au  faciès  un  aspect 
spécial.  Les  muscles  de  la  face  qui  sont  atteints  en  premier  lieu  et  se  contrac- 
tent le  plus  intensivement  sont  ceux  qui  entourent  la  bouche  :  la  contraction 
des  zygomatiques  accuse  brusquement  les  plis  naso-labiaux.  Les  lèvres  se  projet- 
tent en  avant,  renversant  leur  bord  libre  en  dehors,  comme  si  le  malade  faisait 
la  moue,  ou  bien  elles  s'entr'ouvrent,  laissant  passer  l'extrémité  de  la  langue, 
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qui  exécute  quelques  mouvements  de  va-et-vient  et  rentre  rapidement 
dans  la  bouche.  Tantôt  les  commissures  sont  tirées  en  dehors,  tant«">t  en 
bas,  donnant  à  la  physionomie  une  expression  de  tristesse  à  laquelle  ne  tarde 
pas  à  succéder  l'aspect  du  sourire.  Les  muscles  frontaux  ne  restent  pas  inactits 
et  l'on  assiste  à  une  succession  ininterrompue  et  rapide  des  masques  les  plus 
changeants  et  les  plus  disparates.  Dans  les  cas  où  les  mouvements  de  la 
face  sont  moins  manifestes,  il  est  possible  ordinairement  de  les  faire  appa- 
raître, en  commandant  au  malade  de  tirer  la  lamjue. 

Celle-ci  remue  presque  constamment  dans  la  cavité  buccale,  se  projetant  de 
côté  et  d'autre,  se  relevant,  se  retournant,  et  l'on  entend  souvent  les  claque- 
ments qu'elle  produit  ainsi.  Il  suit  de  là  des  troubles  de  la  déglutiliun  qu'ac- 
centuent encore  parfois  des  mouvements  involontaires  du  voile  du  palais  et  du 
pharynx.  Lorsque  le  malade  cherche  à  ouvrir  la  bouche,  très  souvent  il  ne 
peut  y  parvenir  sans  beaucoup  d'eflorts  :  celle-ci  à  moitié  entr'ouverle  se 
referme  brusquement,  ou  encore  sa  forme,  lorsqu'elle  reste  ouverte,  se  modifie 
constamment.  De  semblables  difficultés  se  manifestent  quand  il  s'agit  de  tirer 
la  langue  :  celle-ci  sort  et  rentre  presque  immédiatement,  ou  bien  elle  subit 
des  oscillations  continuelles,  quand  sa  sortie  de  l'orifice  buccal  n'est  pas 
empêchée  par  une  contraction  simultanée  des  mâchoires.  On  conçoit  que  de 
môme  que  la  déglutition,  la  parole  soit  fréquemment  modifiée  en  conséquence 
de  ces  troubles.  Parfois  l'émission  des  mots  est  coupée  par  des  bruits  expira- 
loires  résultant  de  convulsions  des  muscles  respirateurs,  du  diaphragme  en 
particulier.  Parfois,  mais  le  fait  est  rare,  les  muscles  du  larynx  participant  au 
trouble,  la  parole  est  interrompue  par  une  toux  sèche  (').  La  dysarthrie  occa- 
sionnée par  les  convulsions  de  la  langue  est  caractérisée  par  du  nasonnement 
et  par  la  mauvaise  articulation  des  syllabes,  qui  tendent  à  se  confondre.  Dans 
d'autres  cas,  les  sujets  prononcent  rapidement  quelques  mots  en  profitant 
d'une  période  d'accalmie,  puis  s'arrêtent  brusquement  quelques  secondes  et 
recommencent  de  même. 

Les  muscles  des  r/lobes  oculaires  —  sinon  ceux  des  paupières  et  les  sour- 
ciliers  —  ne  participeraient  qu'exceptionnellement  au  désordre  moteur.  Ainsi 
en  serait-il  également  des  mouvements  de  Yiris  qui  auraient  été  constatés  par 
Hasse,  Rosenlhal  et  Ziemsen.  M.  Cadet  de  Gassicourt  en  a  rapporté  un 
exemple  des  plus  significatifs.  Chez  le  petit  malade  qu'il  a  observé,  «  on  voyait 
bien  distinctement  une  dilatation  et  un  resserrement  alternatifs  de  la  pupille, 
tout  à  fait  indépendants  de  l'action  de  la  lumière  ».  Il  en  résultait  ce  phéno- 
mène bizarre,  à  savoir,  que  si  on  lui  donnait  un  livre  à  lire,  il  s'arrêtait  tout  à 
coup  au  milieu  de  la  lecture  en  disant  :  «  Je  ne  vois  plus  »,  pour  la  reprendre 
quelques  instants  après.  Or,  l'examen  de  l'oeil  pendant  cette  expérience  mon- 
trait que  l'obscurcissement  de  la  vision  correspondait  à  une  contraction  de  1 1 
pupille  (-). 

Aux  membres  supérieurs,  les  mouvements  choréiques  commencent  par  l'ex- 
trémité du  membre,  par  les  doigts,  qui  s'écartent  et  se  rapprochent,  se  flé- 
chissent et  s'étendent,  par  le  pouce,  dont  les  convulsions  prédominent  ordinai- 

(•)  Furundarena  Labat  a  rapporté  le  cas  d'un  sujet  chez  lequel  il  aurait  existé  une  chorée 
localisée  aux  muscles  du  larynx  (Corea  de  la  laryngé  El  Si^lo  mciico,  n"  lOÔS,  p.  104,  1S91). 
(*)  Cadet  de  Gassicourt,  Maladies  de  l'enfance,  Paris,  1882,  l.  II,p.  "215. 
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rement.  Puis  ce  sont  lavant-bras  et  le  bras  qui  exécutent  constamment  des 
mouvements  de  pronation  et  de  supination,  de  flexion  et  d'extension,  d'abduc- 
ion  et  d'adduction;  ce  sont  enfin  et  surtout  les  épaules  qui  participent  à  des 
mouvements,  se  soulevant  ensemble  ou  séparément  avec  la  plus  grande  irré- 
gularité, et  s'associant  ou  non  à  des  convulsions  de  la  tôle  et  du  cou.  Les 
fonctions  de  préhension  sont  parfois  complètement  empêchées  et  le  malade 
devient  tout  à  fait  incapable  de  saisir  un  objet  même  volumineux.  Lorsque  le 
trouble  est  moins  intense,  ce  n'est  qu'au  prix  de  nombre  d'efforts,  et  après 
maintes  gesticulations,  que  le  sujet  parvient  à  prendre  l'objet  qu'on  lui  dé- 
signe. Dans  les  cas  plus  légers,  on  arrive  à  mettre  l'incoordination  en  évi- 
dence, sachant  combien  l'émotion  l'exagère,  de  la  façon  suivante  :  On  engage 
le  malade  à  porter  à  sa  bouche  un  verre  rempli  d'eau  qu'il  prendra  sur  une 
table.  C'est  alors  que,  selon  la  comparaison  imagée  de  Sydonham,  les  contor- 
sions qu'il  exécute  sont  tout  à  fait  semblables  à  celle  d'un  bateleur  qui  cherche 
à  provoquer  le  rire  de  la  foule.  La  main  plane  et  s'approche  du  verre,  se  refer- 
mant avant  de  l'avoir  saisi,  ou  le  lâchant  presque  aussitôt  après,  puis  le  membre 
se  lance  de  côté  et  d'autre,  projetant  le  liquide,  n'atteignant  la  bouche  que 
par  un  hasard  qui  peut  ne  se  produire  qu'après  plusieurs  gesticulations.  A  ce 
moment,  le  sujet  saisit  le  verre  avec  les  dents  et  en  avale  rapidement  le  con- 
tenu. 11  résulte  de  ces  difficultés  qu'en  nombre  de  cas  le  malade  devient  inca- 
pable de  manger  tout  seul. 

C'est  également  par  les  extrémités  que  se  prennent  les  membres  inférieurs, 
qui  ordinairement  sont  moins  agités  que  les  membres  supérieurs.  Les  orteils 
s'étendent  et  se  fléchissent,  le  pied  se  jette  en  dedans  et  en  dehors,  se  tord  sur 
son  axe  comme  dans  le  valgus,  les  jambes  se  fléchissent,  donnant  lieu  à  une 
sorte  de  piétinement,  si  les  malades  sont  debout.  Assis,  les  cuisses  se  croisent 
et  se  décroisent,  se  rapprochent  et  s'écartent  continuellement.  La  station  et 
la  marche  peuvent  être  tout  à  fait  impossibles,  et  le  malade  condamné  au  lit. 
Mais  il  est  rare  que  les  contorsions  des  membres  inférieurs  parviennent  à  un 
tel  degré  d'intensité,  et,  le  plus  souvent  ces  fonctions  sont  seulement  gênées  à 
des  degrés  divers.  Dans  les  cas  moyens,  la  marche  ressemble,  comme  l'a  dît 
Trousseau,  à  un  sautillement  perpétuel;  les  sujets  sont  semblables,  selon 
l'expression  de  Rûfz(*),aux  pantins  que  l'on  fait  mouvoir  à  l'aide  d'une  ficelle. 

A  un  degré  peu  prononcé,  le  trouble  est  intermittent;  un  examen  attentif 
montre  seulement  que  le  sujet  lève  parfois  une  jambe  plus  qu'il  ne  faudrait,  ou 
bien  qu'il  projette  son  pied  latéralement  comme  dans  le  jeté-battu  des  dan- 
seurs, pour  le  ramener  vers  la  ligne  médiane  avant  qu'il  n'arrive  à  terre.  De 
plus,  et  d'une  façon  générale,  l'allure  est  inégale,  se  faisant  tantôt  à  petits 
pas,  tantôt  à  grands  pas  (^).  Lorsque  la  marche  est  plus  intéressée,  le  sujet, 
après  un  temps  d'arrêt,  de  préparation,  se  lance  en  quelque  sorte,  fait  rapide- 
ment plusieurs  pas  pour  lesquels  il  porte  son  pied  trop  haut,  le  lance  de  droite 
et  de  gauche,  et  à  peine  l'a-t-il  posé  sur  le  sol,  accomplit  avec  l'autre  pied  les 
mêmes  mouvements  maladroits,  puis  s'arrête  et  repart  de  nouveau.  Le  trouble 
se  montre  en  même  temps  sur  le  tronc,  qui  est  agité  continuellement,  par  des 
attitudes  contradictoires  qui  sont  en  opposition  avec  les  mouvements  corré- 

(')  RuFZ,  Archives  générales  de  médecine,  4834,  t.  IV. 

i^)  Paul  Blocq,  Troubles  de  la  marche  dans  les  maladies  nerveuses,  Paris,  1892. 
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latifs  habituels  et  compromettent  ù  chaque  instant  l'équilibre.  Les  malades 
essaient  parlois  de  diminuer  ces  gesliculations  en  serrant  les  coudes  au  corps, 
et  alors  leurs  mains  agitées  en  tous  les  sens  complètent  le  tableau  formé  par 
l'instabilité  du  corps  pendant  la  démarche,  qui  a  ainsi  des  caractères  véritable- 
ment spéciaux. 

Les  muscles  du  cou  ne  restent  pas  inactifs  et  provoquent  des  mouvements 
de  la  tète,  de  torsion,  de  flexion  et  de  rotation.  Ainsi  en  est-il  dos  muscles  du 
bassiti  et  du  tronc,  dont  les  convulsions  se  manifestent  non  seulement  pendant 
la  station  et  la  marche,  comme  nous  venons  de  le  dire,  mais  également  dans 
le  décubitus.  Souvent  ils  sont  prédominants  à  la  partie  thoracique,  mais  ils  peu- 
vent aussi  prédominer  à  la  partie  inférieure,  où  parfois  ils  revotent  la  iorme  du 
spasme  cynique  (Cadet  de  Gassicourt). 

Le  diaphragme  prend  quelquetois  part  aux  mouvements  involontaires  et  il 
en  résulte  de  l'irrégularité  de  la  respiration  d'une  part,  la  production  de  bruits 
respiratoires  divers  d'autre  part.  11  est  exceptionnel  que  l'on  observe  des 
troubles  du  côté  des  7ni(scles  sphincters,  sinon  dans  les  formés  graves,  lors 
d'état  de  mal  clioréique,  auquel  cas  l'incontinence  des  matières  et  de  l'urine  a 
été  signalée. 

Nous  devons  mentionner  parmi  les  conséquences  que  peuvent  avoir  les  mou- 
vements involontaires,  en  premier  lieu  Vinsornnie.  Nous  avons  dit  qu'en  général 
quelque  désordonnées  que  fussent  les  convulsions,  elles  étaient  complètement 
suspendues  pendant  le  sommeil.  Dans  les  cas  graves  néanmoins,  les  mouvements, 
et  peut-être  aussi  l'état  nerveux  concomitant,  entraînent  la  perte  du  sommeil  : 
l'insomnie  est  un  des  premiers  signes  qui  indiquent  alors  l'imminence  de  la  forme 
suraiguë  mortelle,  que  nous  étudierons  sous  le  nom  d'état  de  mal  chorcique. 

C'est  également  surtout  dans  les  cas  où  la  violence  des  mouvements  est 
extrême,  que  les  malades,  soit  par  des  frottements  répétés  excorient  leur  peau, 
soit  par  des  chocs  se  font  des  contusions  graves.  Ces  traumas,  qui  portent  de 
préférence  sur  les  saillies  osseuses  :  talons,  malléoles,  trochanters,  coudes, 
peuvent  être  l'origine  de  phlegmons  et  d'infections  secondaires  avec  toutes 
leurs  conséquences,  et  la  mort  en  est  souvent  la  terminaison. 

En  dehors  des  mouvements  involontaires,  la  molilité  est  peu  altérée.  La 
force  dijnamométrique  des  membres  est  toutefois  rarement  indemne;  le  plus 
souvent  on  peut  constater  un  degré  notable  d'affaiblissement  qui  parfois  va 
jusqu'à  la  paralysie.  On  observe  alors  cette  forme  de  la  chorée  que  nous  étu- 
dierons plus  loin  sous  le  nom  de  chorée  molle. 

De  même  Y  excitabilité  mécayiique  et  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  reste 
indemne  dans  la  plupart  des  cas.  Cependant,  d'après  Rosenthal  et  Benedickt, 
on  aurait  noté  parfois  de  l'exagération  de  l'excitabilité,  tant  des  nerfs  moteurs 
que  des  sensilifs(').  Quant  à  Vatrophie  musculaire,  elle  n'a  encore  été  signalée 
que  dans  des  cas  de  chorée  molle. 

En  ce  qui  concerne  les,  réflexes  tendineux,  leurs  modifications  ne  seraient  pas 
constantes.  M.  Joffroy(*)  a  trouvé  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas  de 
chorée,  les  réflexes  patellaires  sont  très  diminués  ou  complètement  abolis;  ils 

(*)  Rosenthal,  Traité  clinique  des  maladies  du  système  nerveux.  Trad.    française,  Paris, 
1878,  p.  606. 
(*)  JoFFROY,  Nature  et  traitement  de  la  chorée.  Progrès  médical,  30  mai  1885,  p.  358. 
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étaient  néanmoins  normaux  dans  deux  cas,  et  peut  ôtre  exagérés  dans  deux 
autres.  M.  Triboulet(')  a  recherché  le  môme  réflexe  chez  21  sujets;  le  type  le 
plus  constant  qu'il  a  rencontré  est  le  suivant  :  la  percussion  du  tendon  rotulien 
reste  parfois  sans  efficacité  à  une  ou  deux  reprises  et  même  plus,  puis  la 
jambe  est  lancée  comme  par  un  ressort.  Il  existerait,  d'après  lui,  un  relard 
dans  le  réflexe  (sensibilité  défectueuse),  et  une  exagération  dans  la  réaction 
(irritation  médullaire). 

Se)isibililé.  —  Les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  sont  assez  fréquents, 
relativement  à  ceux  de  la  sensibilité  objective,  qui  sont  inconstants.  Ceux-là 
sont  de  deux  ordres.  Il  existe  d'une  part  des  sensations  pénibles  autour  des 
arliculaiions  s'accompagnant  ou  non  de  gonflement  et  de  rougeur  et  ayant 
presque  l'aspect  d'arthropathies.  Il  existe  d'autre  part  des  douleurs  au  niveau 
de  Vémergence  des  nerfs  rachidiens,  douleurs  sur  lesquelles  Triboulet  père, 
puis  Huchard(*),  ont  attiré  l'attention,  et  auxquelles  Triboulet  fils  a  consacré 
des  recherches  récentes,  dans  le  travail  que  nous  avons  cité.  Ces  douleurs, 
que  ce  dernier  observateur  propose  d'appeler  névrodynies,  seraient  constantes 
en  chorée.  Il  suffirait,  pour  les  provoquer,  d'exercer  des  pressions  modérées 
avec  l'index  sur  le  trajet  des  nerfs,  ou  au  niveau  des  racines  rachidiennes. 
La  pression,  ainsi  pratiquée,  déterminerait,  non  seulement  de  la  douleur,  mais 
encore  un  mouvement  réactionnel  des  membres  avec  tendance  à  la  généralisa- 
tion. En  dehors  des  points  cruraux,  brachiaux,  intercostaux,  il  mentionne  des 
points  viscéraux  au  niveau  des  angles  du  côlon.  Les  douleurs  intéresseraient 
les  nerfs  périphériques,  et  seraient  proportionnelles  en  intensité  à  l'activité  de 
la  convulsion. 

Une  ovarie  semblable  à  celle  des  hystériques  a  été  également  signalée. 
M.  Marie,  qui  a  attiré  l'attention  sur  ce  symptôme,  l'a  rencontré  24  fois  sur 
35  malades  (10  fois  à  droite,  10  fois  à  gauche,  4  fois  des  deux  côtés).  Elle  existe 
également  chez  l'homme;  M.  Séglas  l'a  notée  dans  les  2/3  des  cas. 

On  ne  saurait  affirmer  que  les  troubles  de  la  sensibilité  objective  :  anes- 
thésie,  analgésie  cutanée,  généralisée  ou  localisée  aux  membres  affectés  de 
mouvements  involontaires,  hyperesthésie,  hyperalgésie,  ressortissent  en  propre 
à  la  chorée,  étant  donnée  l'association  si  fréquente  à  la  chorée  de  l'hystérie 
dont  ces  troubles  font  plutôt  partie.  Pour  notre  part,  nous  n'avons  jamais  ren- 
contré d'anesthésie  dans  la  chorée  pure  et  sans  immixtion  d'hystérie.  La  sensi- 
bilité spéciale  est,  elle  aussi,  indemne  dans  tous  les  cas. 

État  mental.  —  Les  troubles  de  l'état  mental  sont  d'une  façon  générale  con- 
stants dans  la  chorée,  mais  ils  s'y  montrent  sous  des  variétés  d'aspect  très 
différentes,  et  il  reste  à  déterminer  d'une  façon  précise  les  véritables  rapports 
qui  existent  entre  eux  et  l'affection  convulsive. 

Le  premier  travail  d'ensemble  qui  leur  soit  consacré  est  le  mémoire  resté 
fameux  de  Marcé(''),  basé  sur  57  observations.  Cet  auteur  trouve  que  les  trou- 
bles des  facultés  morales  et  intellectuelles  sont  très  fréquents,  sinon  constants, 
chez  les  choréiques,  et  il  distingue  quatre  éléments  morbides,  quelquefois  isolés, 

(*)  Triboulet,  Iqco  citato,  p.  24. 

(*)  HucHARD,   Traité  des  névroses  d'Axenfeld,  Paris,  1883,  p.  719. 

(')  Marcé,  De  l'état  mental  dans  la  chorée.  Mc'moire  lu  à  l'Académie  de  médecine  dans  la 
aèance  du  12  avril  1859. 
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souvent  associés  :  des  troubles  de  la  sensibilité  morale,  des  désordres  de  l'in- 
telligence, dos  hallucinations,  du  délire  maniaque.  Depuis,  ces  altérations  de 
l'état  mental  ont  été  signalées  parla  plupart  des  autours,  et  on  les  a  décrites 
et  différemment  interprétées  dans  les  traités  classiques. 

A  côté  de  troubles  communs,  peu  intenses  et  qui  n'étaient  pas  spécialement 
qualifiés,  on  s'accordait,  en  général,  à  faire  une  place  distincte  à  des  altéra- 
tions rares,  plus  accusées,  d'allures  variables  et  qu'on  groupait  sous  la  déno- 
mination do  folie  choréiqiio  (Ball('),  Mairot)(*).  Dans  un  mémoire  important  paru 
en  \^^>^,  M.  Séglasp)  s'attache  à  démontrer  que  d'un  côté  les  légers  troubles 
mentaux  prétendus  choréiques  n'offrent  pas  de  caractères  spécifiques,  et  il  se 
demande  si  l'on  est  vraiment  autorisé  à  les  rattacher  à  la  chorée,  ou  s'il  ne 
convient  pas  plutôt  de  les  mettre  sur  le  compte  du  tempérament  nerveux 
spécial  aux  malades  choréiques.  D'un  autre  côté,  quant  à  la  folie  choréique 
proprement  dite,  on  ne  saurait,  à  son  avis,  affirmer  son  existence. 

Cette  conception  a  été  étendue  et  complétée  par  M.  Joffroy('^),  dont  les  idées 
sur  ce  sujet  sont  développées  dans  la  thèse  de  son  élève  Breton C^).  Pour  cet 
auteur,  la  chorée  ne  comporte  que  des  désordres  moteurs,  et  quant  aux  phé- 
nomènes psychiques  observés  au  cours  de  son  évolution,  ils  ne  sont  nullement 
engendrés  par  elle.  Ils  n'en  reçoivent  aucun  caractère  spécial;  ils  viennent  seu- 
lement la  compliquer.  La  chorée  ne  fait  que  les  susciter  et  ne  les  crée  pas.  La 
seule  cause  véritable  de  leur  existence  est  l'hérédité.  Il  n'y  a  donc  pas  à  propre- 
ment parler  d'état  mental  choréique.  Il  y  a  d"une  part  des  troubles  mentaux  se 
manifestant  sur  des  dégénérés  atteints  de  chorée,  d'autre  part  une  manifestation 
(folie  choréique)  de  la  dégénérescence  psychique  à  l'occasion  de  la  chorée, 
qui  elle-même  est  fonction  de  la  dégénérescence  de  l'appareil  nerveux  moteur. 

Encore  que  sa  simplicité  la  rende  attrayante,  il  ne  nous  paraît  pas  qu'on 
puisse  accepter,  au  moins  dans  son  entier,  la  théorie  de  M.  Joffroy.  Certes,  il  est 
fréquent  que  la  chorée  s'associe  à  des  vésanies,  ou  môme  provoque  chez  des 
prédisposés  l'éclosion  déformes  psychopathiques  indépendantes  (folie  des  dégé- 
nérés, folie  hystérique)  qui  semblent  correspondre,  en  effet,  à  ce  qu'on  a  appelé 
la  folie  choréique,  bien  qu'elles  ne  soient  en  aucune  façon  de  nature  choréique. 
Mais,  ce  n'est  pas  tout,  et  la  même  interprétation  ne  saurait  à  notre  avis  con- 
venir à  d'autres  désordres.  Les  légers  troubles  physiques  qui  ont  été  déjà 
mentionnés  dans  les  prodromes  de  la  névrose  nous  paraissent  appartenir  en 
propre  à  la  chorée,  tant  parce  que  leur  ensemble  se  montre  avec  cette  con- 
stance, seulement  dans  cette  affection,  qu'en  raison  de  ce  que  leur  mécanisme 
paraît  être  plus  ou  moins  en  rapport  avec  les  phénomènes  moteurs,  comme 
cela  semble  résulter  des  vues  de  M.  Ribot(«)  et  des  recherches  de  M.  Sollier('). 

Enfin,  le  délire  particulier  aux  chorées ,  à  l'état  de  mal  choréique,  délire 

(•)  Ball,  Folie  choréique.  France  médicale,  1886. 

(-)  Mairet,  Manie  choréique.  Annales  médico-psychologiques,  1"  s.,  t.  IX,  p.  553;  t.  X, 
p.  27,  1889. 

(^)  Séglas,  De  l'état  mental  dans  les  chorées.  Bulletin  de  la  Société  mentale  de  Bel- 
gique, 1887. 

^*)  JoFFROY,  De  la  folie  choréique  :  pathogénie  et  nature  de  la  chorée.  Semaine  médicale, 
25  février  1893. 

(S)  Breton,  État  mental  dans  la  chorée.  Thèse  de  Parîs,  1893. 

(")  RiBOT,  les  Maladies  de  Valtention,  Paris,  1888. 

(^)  SoLLiER,  les  Troubles  de  la  mémoire,  Paris,  1892. 
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que  Môbius(')  assimile  à  celui  des  iuloxications,  mériterait  également  d'être 

diiTéreneié. 

Il  suit  de  là  qu'on  serait  autorisé,  selon  nous,  à  distinguer,  parmi  les  trou- 
bles de  l'état  mental  observés  en  chorée,  des  désordres  ressortissant  à  plu- 
sieurs origines  :  i°  des  manifestations  réellement  choréiques;  2°  des  manifes- 
tations non  choréiques,  parmi  lesquelles  :  a,  les  délires  de  l'état  de  mal  (qui 
sont  peut-être  d'origine  toxique);  b,  les  délires  provoqués  ou  associés  (qui 
dépendent  de  la  dégénérescence  nerveuse).  Au  surplus,  cette  division  n'est 
pas  purement  théorique,  car  ces  modalités  diffèrent  assez  cliniquement  les  unes 
des  autres  pour  mériter  d'être  décrites  séparément. 

1"  Les  troubles  mentaux  légers,  qui  figurent  souvent  les  premières  manifes- 
tations de  la  chorée,  sont  aussi  fréquents  que  les  autres  sont  rares,  et  ils  sont 
signalés  par  tous  les  classiques.  Ce  sont  eux  qui  nous  paraissent  liés  immé- 
diatement à  la  névrose,  et  non  pas  rattachés  à  elle  par  le  terrain  commun  de  la 
dégénération,  qui  fait  défaut  en  réalité  dans  plusieurs  cas.  Ils  consistent  en 
des  modifications  de  la  sensibilité  morale  et  du  caractère  —  émotivité,  irritabi- 
lité, indocilité,  tristesse,  mobilité  —  que  les  parents  caractérisent  le  plus  sou- 
vent en  disant  que  leur  enfant,  docile  auparavant,  est  devenu  insupportable.  Il 
s'y  joint  aussi  des  troubles  de  l'intelligence  consistant,  d'une  part  en  de  l'affai- 
blissement, de  l'obtusion,  d'autre  part  en  de  la  perte  de  la  mémoire,  et  de  la 
difficulté  de  l'attention.  Les  troubles  de  la  mémoire  tiendraient  pour  Sollier  au 
défaut  de  l'attention.  Bien  que  ces  désordres  acquièrent  rarement  une  grande 
intensité,  ils  sont  néanmoins  assez  développés  dans  beaucoup  de  cas  pour 
imprimer  au  faciès  du  malade  une  expression  particulièrement  niaise  et 
hébétée,  voisine  de  celle  de  l'idiot. 

2''  Les  hallucinations  sur  lesquelles  Marcé  a  attiré  surtout  l'attention  con- 
stituent en  quelque  sorte  des  phénomènes  de  transition  entre  la  forme  précé- 
dente et  celle  dont  il  nous  reste  à  nous  occuper.  Elles  affectent  rarement  d'au- 
tres sens  que  la  vue;  le  goût  et  l'odorat  sont  indemnes,  l'ouïe  et  la  sensibilité 
tactile  exceptionnellement  atteints.  Les  hallucinations  de  la  vue  sont  elles-mêmes 
rares  avant  l'âge  de  quinze  ans.  Elles  se  produisent  en  général  le  soir  avant  le 
sommeil  et  se  prolongent  jusqu'au  milieu  de  la  nuit.  Dès  que  le  malade  ferme 
les  yeux,  il  voit  des  êtres  terrifiants,  fantômes,  figures  fantastiques,  des  ani- 
maux, lions,  chiens,  singes,  ou  des  objets  effrayants,  cercueils,  croix.  Parfois 
les  sujets  des  hallucinations  sont  en  rapport  avec  l'événement  qui  a  produit  la 
chorée,  quand  il  s'est  agi  d'une  peur. 

a.  Souvent,  dans  les  cas  de  chorées  graves,  les  hallucinations,  d'abord  rares, 
deviennent  nombreuses,  se  prolongent  et  ne  représentent  alors  que  le  début  du 
délire  hallucinatoire  aigu  ou  de  l'état  maniaque  qui  va  caractériser  l'état  de 
mal  choréique  à  issue  mortelle.  Elles  s'associent  pour  le  constituer  avec  des 
troubles  graves  de  l'intelligence,  confusion  et  incohérence  des  idées,  et  l'on 
adès  lors  le  tableau  de  la  forme  grave  du  délire  aigu,  qui,  par  ses  caractères,  se 
rapproche,  selon  Mobius,  des  délires  des  intoxications.  Au  milieu  d'un  délire 
incohérent,  les  malades  laissent  échapper  des  paroles  sans  suite,  poussent  des 

(')  En  ce  qui  concerne  la  démence,  nous  aurons  occasion  d'y  revenir  à  propos  des  cho- 
rées cbroniques,  dont  elle  fait  presque  partie  intégrante. 
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cris  rauques,  sont  en  proie  h  une  agitation  d'une  violence  extrême,  et  souvent 
ne  lardcMit  pas  à  succomber  dans  le  coma. 

b.  Les  délires  qu'on  a  décrits  sous  le  nom  de  folie  choréique  revêtent  des 
formes  différentes,  et  il  est  aisé  de  le  concevoir,  puisque  en  somme  il  s'agit  alors 
de  folie  survenant  chez  des  dégénérés.  Ils  sont  relativement  rares.  On  a  distin- 
gué l'excitation  maniaque,  la  mélancolie  anxieuse,  le  délire  de  persécution.  Il  ne 
semble  pas,  d'après  Joffroy,  qu'il  y  ait  de  relation  entre  l'intensité  de  la  chorée 
et  le  développement  de  ces  troubles  psychiques,  qui,  lorsqu'ils  apparaissent  au 
cours  de  la  névrose,  ne  présentent  pas  de  caractères  qui  les  différencient  de  ce 
qu'ils  sont  en  d'autres  cas,  sinon  en  ce  qui  concerne  leur  évolution.  A  cet  égard 
ils  peuvent  se  développer  au  cours  de  la  névrose  et  disparaître  quand  celle-ci 
prend  fin. 

Troubles  cardiaques.  —  La  fréquence  des  lésions  cardiaques  qui  accompa- 
gnent la  chorée  est  un  fait  établi  depuis  longtemps,  et  nous  avons  vu  que  Roger 
y  avait  trouvé  une  confirmation  de  la  théorie  rhumatismale,  ces  altérations 
étant,  à  son  avis,  la  localisation  du  rhumatisme  sur  le  cœur.  Depuis,  c'est  en 
grande  partie  aux  statistiques  qu'on  a  demandé  la  solution  des  rapports  qui 
existent  entre  l'une  et  l'autre.  Roger  avait  trouvé  des  cardiopathies  dans  les 
2/5 des  cas;  Hugues  et  Brown sur 209 choréiques comptent  194 cardiaques.  Her- 
ringham  obtient  une  proportion  de  40  pour  100.  Mackenzie  rapporte  142  lésions 
organiques  du  cœur  sur  439  choréiques.  D'autre  part,  M.  Leroux  ne  constate 
de  lésion  mitrale  que  5  fois  sur  80  malades,  M.  Comby  2  fois  sur  80.  Les  statis- 
tiques sont  donc  très  variables  dans  leurs  proportions. 

Mais  une  autre  question  s'est  posée.  Tous  les  troubles  cardiaques  observés  en 
chorée  dépendent-ils,  comme  on  le  croyait  au  début,  du  rhumatisme,  et  repré- 
sentent-ils organiquement  l'endocardite  rhumatismale?  Il  s'en  faut  qu'il  en  soit 
ainsi  en  réalité.  Un  assez  grand  nombre  de  cas  devraient  tout  d'abord,  de  par  les 
caractères  môme  des  souffles  qu'on  constate  (Comby,  Leroux),  être  rapportés 
à  l'anémie.  En  d'autres  circonstances,  il  s'agirait,  non  pas  d'endocardite  rhu- 
matismale, mais  d'endocardite  infectieuse,  soit  que  celle-ci  reconnaisse  pour  ori- 
gine une  maladie  infectieuse  déterminée  (rougeole,  scarlatine)  et  antérieure  à 
la  chorée,  soit  qu'elle  dépende  d'une  infection  à  origine  mal  déterminée  (staphy- 
locoque). De  ces  dernières  il  n'existe  encore  toutefois  qu'un  petit  nombre  d'ob- 
servations récentes. 

Enfin,- il  pourrait  arriver  que  le  muscle  cardiaque  lui-même  participât  au 
désordre  moteur  choréique  dont  sont  affectés  les  muscles  volontaires,  ainsi 
que  l'a  montré  Masse  et  que  l'a  expliqué  M,  François  Franck.  Il  importe  donc 
de  distinguer  plusieurs  catégories  dans  les  troubles  cardiaques  qui  accompa- 
gnent la  chorée (')  :  I"  la  chorée  du  cœur,  détermination  choréique  motrice 
sur  le  muscle  cardiaque;  2°  les  lésions  organiques  associées  à  la  chorée  ou  pro- 
voquées par  elle  :  a,  rhumatismales;  6,  infectieuses;  3°  les  troubles  anémiques. 
1"  La  chorée  du  cœur,  caractérisée  par  une  incoordination  de  ses  mouve- 
ments rythmiques  paraissant  être  de  même  nature  que  celle  des  muscles  des 
membres, a  été  indiquée  par  Roger, etson  existence  a  été  vérifiée  parJ.  Simon. 
Il  arrive,  selon  cet  auteur,  que  le  cœur  participe  à   l'agitation  de  tous  les 

(')  MoiTY,  Du  cœur  dans  la  chorée  de  Sydenham.  Thèse  de  Paris,  1892. 
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muscles,  et  il  y  a  alors  chorée  cardiaque.  Une  arythmie  qui  ne  paraissait  im- 
putable à  aucune  autre  cause  a  été  également  décrite  par  Hasse  et  par  M.  Olli 

vier(*). 

Les  sig-nes  qui  caractérisent  ces  troubles  sont  d'un  diagnostic  difficile.  Il 
existe,  en  clTet,  alors,  non  seulement  une  arythmie  constante  et  très  marquée, 
mais  encore  des  bruits  de  souflle,  variables  quant  à  leur  localisation  et  à  leur 
durée.  C'est  ainsi  qu'ils  s'entendent  le  plus  souvent,  à  la  pointe,  mais  parfois  à  la 
base.  C'est  en  se  basant  surtout  sur  la  constance  de  l'arythmie,  sur  la  soudai- 
neté d'apparition  du  souffle,  sur  son  évolution  capricieuse,  enfin  sur  la  dispa- 
rition, en  général  rapide,  des  accidents,  qu'on  pourra  reconnaître  la  présence  de 
la  chorée  du  cœur.  On  a  vu  dans  l'arythmie  le  résultat  d'un  spasme  de  quel- 
ques fibres  isolées.  A  cet  égard,  M.  F.  Franck  a  fait  remarquer  que  le  muscle 
cardiaque  ayant  toutes  ses  fibres  synergiques,  il  ne  pouvait  y  avoir  de  disso- 
ciation de  ce  genre  dans  la  contraction.  Aussi  cet  auteur  est-il  tenté  d'expli- 
quer le  trouble  par  l'action  du  nerf  pneumogastrique.  Sous  l'influence  sup- 
posée d'une  excitation  directe,  ce  nerf  entraînerait  un  relâchement  du 
myocarde,  par  diminution  ou  par  perte  du  tonus  des  muscles  papillaires,  d'où 
dilatation  du  cœur  (souffle),  d'où  aussi  l'arythmie,  le  cœur  répondant,  suivant 
les  instants,  trop  ou  trop  peu,  trop  lentement  ou  trop  vite,  à  l'excitation.  Nous 
verrons  que,  ainsi  que  l'a  montré  M.  Ollivier,  certains  cas  de  mort  subite  dans 
la  chorée  peuvent  être  attribués  à  la  localisation  cardiaque. 

2°  o.  C'est  l'endocardite  rhumatismale  qui  apparaît  dans  la  chorée  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas  de  lésions  cardiaques.  Le  maximum  de  fréquence 
de  ces  lésions  s'observerait  vers  l'âge  de  sept  à  huit  ans,  et  parmi  les  consé- 
quences de  l'endocardite,  c'est  surtout  à  l'insuffisance  mitrale  qu'on  a  affaire. 
Il  est  en  tout  cas  très  difficile  de  savoir  si  les  lésions  se  sont  développées 
avant  ou  pendant  l'attaque  de  chorée.  Cette  question  aurait  cependant  une 
grande  importance  pronostique,  car,  d'après  M.  J.  Simon,  si  la  cardiopathie  a 
précédé  la  chorée,  elle  reste  dans  l'état  où  elle  était,  tandis  que  si  elle  s'est 
développée  au  cours  de  la  névrose  elle  s'améliore  et  guérit  autant  que  faire 
se  peut. 

Le  plus  ordinairement  l'évolution  de  la  cardiopathie  se  fait  de  la  façon  sui- 
vante :  Peu  après  le  début  de  la  chorée,  le  malade  accuse  des  douleurs  dans 
une  ou  plusieurs  jointures,  et  à  l'auscultation  on  constate  un  souffle  systo- 
lique.  Ultérieurement  on  peut  observer  les  signes  des  diverses  altérations  ori- 
ficielles.  Lorsqu'il  n'existe  pas  de  symptômes  fonctionnels  ou  généraux  de 
l'endocardite,  on  se  fondera,  pour  admettre  l'existence  d'une  lésion,  sur  les 
caractères  du  souffle,  sa  constance,  sa  localisation,  sa  propagation.  La  valvule 
mitrale  est  presque  constamment  atteinte,  au  contraire  de  l'orifice  aortique. 

b.  L'une  des  observations  les  plus  démonstratives  de  l'imminence  dune 
endocardite  infectieuse  non  rhumatismale  au  cours  de  la  chorée  est  celle  de 
M.  Leredde  (*).  Il  s'agissait  d'un  enfant  de  quatre  ans  et  demi  sans  antécé- 
dents rhumatismaux,  qui  vers  le  15^  jour  d'une  chorée  classique  fut  pris  de 
fièvre  et  ofl'rit  à  l'auscultation  des  signes  d'endocardite  (lésions  mitrale  et  aor- 
tique) en  même  temps  que  d'autres  phénomènes  d'infection  (hépato  et  spléno- 

(')  Ollimer,  Leçons  clin.  Hôp.  des  enfants,  Paris,  1889. 

(*)  Leredde,  Revue  mensuelle  des  maladies  de  l'enfance,  1"  mai  1891. 
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mégalie,  albuminurie).  L'examen  baclcriologiquc  du  sang  recueilli  pendant 
la  vie  montra  la  présence  du  staphylococcus  albus. 

Dans  un  autre  cas  rapporté  par  M.  Triboulet,  l'examen  de  lésions  péricar- 
diques  trouvées  h  l'autopsie  d'un  sujet  choréique  révéla  la  présence  du  staphy- 
locoque, bien  que  l'enfant  fût  rhumatisant. 

Il  semble  d'après  cela  qu'il  existe  dans  la  chorée  une  forme  particulière  de 
cardiopathie  d'origine  infectieuse  :  les  documents  qu'on  ne  manquera  pas  de 
recueillir  ultérieurement  expliqueront  sans  doute  les  obscurités  qui  régnent 
encore  sur  ce  sujet  ('). 

5"  On  conçoit  aisément,  étant  donnée  la  grande  fréquence  de  la  cJdorose 
chez  les  choréiques,  qu'on  puisse  constater  chez  eux  un  souffle, anémique  au 
cœur.  Il  importera  seulement  de  le  reconnaître  en  le  distinguant  des  autres 
bruits  morbides  que  nous  avons  mentionnés  précédemment,  car  il  y  a  dans  ce 
diagnostic  un  intérêt  pronostic  de  premier  ordre.  Les  difficultés  pourront 
résulter  de  ce  que  le  sujet  porteur  du  souffle  anémique  aura  été  atteint  préala- 
blement de  rhumatisme.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'existence  d'un  tel  souffle,  constaté 
à  l'entrée  des  malades  à  l'hôpital,  et  ayant  disparu  à  leur  sortie,  est  très  sou- 
vent relatée.  Les  souffles  anémiques  ne  sont  influencés  en  rien  par  la  chorée 
lorsqu'ils  coexistent  :  ils  sont  systoliques,  doux,  le  plus  souvent  localisés  à  la 
base,  et  accompagnés  de  souffles  musicaux  du  cou.  Leur  rôle  importe  seu- 
lement en  ce  qu'ils  sont  susceptibles  de  simuler  plus  facilement  dans  le  cas 
particulier  des  lésions  organiques  du  cœur. 

Les  divers  appareils  organiques  sont  peu  ou  pas  atteints  dans  la  chorée  vul- 
gaire, sauf  en  cas  de  complications.  Des  troubles  des  fonctions  digestives, 
consistant  en  de  la  diminution  de  l'appétit  et  de  la  difficulté  de  la  digestion  pou- 
vant aller  jusqu'à  l'embarras  gastrique,  sont  signalés  par  Trousseau,  quiinsisie 
sur  la  constance  de  la  constipation.  Les  sécrétions  elles-mêmes,  et  celle  de 
l'urine  en  particulier,  restent  dans  leurs  limites  normales. 

L'état  général  est  toutefois  rarement  indemne  :  une  anémie,  qu'on  a  dite 
spéciale,  existe  le  plus  souvent,  et  nous  avons  vu  qu'en  raison  de  sa  con- 
stance on  lui  avait  attribué  la  genèse  de  l'affection.  Cependant  elle  ofl're  les 
caractères  habituels  de  la  chloro-anémie. 

La  fièvre  peut  apparaître  en  diverses  circonstances  au  cours  de  la  chorée. 
Tout  d'abord  elle  fait  partie  du  tableau  de  l'état  de  mal  choréique,  de  plus  elle 
résulte  parfois  de  l'immixtion  d'une  complication  —  pyrexie  éruptive,  manifes- 
tation cardiaque,  —  enfin  elle  pourrait  s'observer  presque  toujours,  selon 
M.  Jules  Simon,  en  dehors  de  ces  causes  originelles  et  de  toute  autre  locali- 
sation splanchnique.  Nous  devons  dire  toutefois  que,  des  cas  où  la  fièvre  est 
intervenue  chez  des  choréiques  légers  dans  ces  conditions,  cas  qu'on  a  invo- 
qués à  l'appui  de  la  théorie  infectieuse  de  la  chorée  et  qui  sont  encore  excep- 
tionnels, aucun  ne  nous  paraît  à  l'abri  de  tout  reproche. 

(')  Pour  M.  Sturges  (The  Kindred  of  Chorea,  The  American  Journal  of  Ihe  médical  sciences, 
n"  286,  p.  578,  XII,  1891),  l'endocardite  est  la  lésion  qui  montre  le  mieux  les  relations  de  la 
chorée  avec  le  rhumatisme,  car  elle  est  presque  constamment  rencontrée  dans  les 
autopsies,  et,  à  son  avis,  Vendocardile  choréique  peut  être  distinguée  cliniquement  et  anatc- 
iniquement  de  l'endocardite  rhumatismale.  Cette  constatation  montre  que  les  deux  alTec- 
tions  sont  alliées  pathologiquement,  mais  non  pas  que  l'une  est  l'expression  de  l'autre. 
Toutes  deux  sont  membres  d'une  famille  commune,  l'arlhritisme,  et  leur  parenté  s'ex- 
plique par  cette  souche  commune  dont  elles  procèdent. 
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Il  est  intéressant  de  savoir  si  dans  la  cliorce  on  trouve  vérifié  l'adage  ancien 
«  febris  accedens  spasmos  solvit  »,  c'est-à-dire,  si  l'occurrence  des  maladies 
fébriles  intercurrentes  fait  disparaître  les  convulsions.  A  cet  égard  les  obser- 
vations sont  des  plus  contradictoires,  et  ces  contradictions  ont  été  notées  déjà 
par  M.  Sée.  Cet  auteur  a  remarqué  que  si  l'on  trouve  des  exemples  de  chorées 
dont  les  symptômes  se  suspendent  pendant  la  durée  d'un  exanthème  pour  re- 
prendre ensuite  leur  cours,  exemples  qui  démontrent  le  bien  fondé  de  la  formule 
hippocratique,  il  en  existe  d'autres  où  cette  formule  se  trouve  complètement  en 
défaut.  L'examen  de  70  cas  lui  a  fait  voir  que  si  la  fièvre  survient  au  moment 
de  la  décroissance  de  la  chorée,  les  mouvements  ne  tardent  pas  à  disparaître, 
tandis  que  la  chorée  suit  les  vicissitudes  (augmentation,  état,  décroissance)  de 
la  fièvre  lorsque  celle-ci  intervient  au  début  des  spasmes.  J.  Simon  a  développé 
des  conclusions  tout  à  fait  analogues  d'après  lesquelles  la  fièvre  exagérerait 
ou  diminuerait  les  mouvements  choréiques  suivant  qu'elle  frapperait  le  cho- 
réique  à  la  période  d'état  ou  de  décroissance.  M.  Triboulet  a  trouvé  égale- 
ment des  faits  contradictoires.  Il  nous  a  semblé  qu'une  observation  toute  récente 
de  M.  Lannois  (')  permettait  d'interpréter  jusqu'à  un  certain  point  ces  contra- 
dictions. Cet  auteur  ayant  observé  chez  une  épileptiqice  une  disparition  tempo- 
raire des  crises  convulsives  pendant  la  durée  d'un  érysipèle,  et  une  augmen- 
tation considérable  des  mêmes  accès  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  pense  que 
ce  n'est  pas  par  l'élévation  de  température  qu'agissent  sur  les  spasmes  les 
maladies  intercurrentes,  mais  plutôt  par  les  toxines  de  leurs  microbes  propres. 
Il  se  pourrait  qu'il  en  fût  de  même  en  ce  qui  concerne  les  convulsions  de  la  chorée. 

Formes.  —  La  chorée  de  Sydenham  présente  deux  formes  que  l'on  peut  dis- 
tinguer en  se  fondant  sur  l'intensité  et  la  gravité  de  l'affection  :  la  chorée  vul- 
gaire de  moyenne  intensité,  et  la  chorée  ^raue,  aiguë,  qui  aboutit  au  syndrome 
que  M.  Charcot  a  appelé  Vélat  de  mal  choréique  par  comparaison  avec  ce  que 
l'on  observe  dans  l'épilepsie.  Entre  ces  deux  extrêmes  on  peut  observer  tous 
les  intermédiaires.  Au  point  de  vue  de  la  fréquence  relative  de  ces  deux  formes 
la  chorée  grave  est  de  beaucoup  la  plus  rare.  Dans  la  description  c'est  surtout 
la  chorée  ordinaire  que  nous  avons  eue  en  vue. 

Dans  la  chorée  grave  on  observe  dès  le  début  une  agitation  extrême,  obli- 
geant les  malades  à  garder  le  lit,  où  l'on  ne  peut  même  les  maintenir  parfois 
qu'avec  de  grandes  difficutés.  Le  sommeil  est  agité,  court  et  souvent  com- 
plètement perdu.  En  même  temps  de  l'agitation  continuelle  des  membres 
résultent  des  chocs  qui  sont  l'origine  de  phlegmons,  des  excoriations  entraînant 
des  suppurations  et  des  érysipèles.  Cependant  ce  n'est  pas  le  plus  ordinaire- 
ment à  ces  accidents,  qui  sont  susceptibles  par  eux-mêmes  d'entraîner  la  mort, 
qu'est  due  la  terminaison  fatale.  La  fièvre  s'allume  ,  un  délire  maniaque  inter- 
vient ,  les  mouvements  choréiques  diminuent  alors,  et  la  mort  survient  au 
milieu  de  phénomènes  comateux.  Cet  ensemble  syndromique  ressemble  au 
point  de  vue  clinique  à  celui  qui  succède  en  certains  cas  à  des  attaques  d'épi- 
lepsie  sériées,  d'où  le  nom  d'état  de  mal  choy^éique  qu'a  proposé  M.  Charcot 
pour  le  désigner. 

Complications.  —  Déjà  nous  avons  eu  occasion  de  signaler  diverses  complica- 
tions de  la  chorée,  ou  du  moins  de  considérer  comme  telles  divers  de  ses  signes  : 

(')  Lannois,  Épilepsie  et  fièvre  typhoïde.  Revue  de  m-idecine,  10  juin  1895,  n"  6,  p.  492. 


CHOREE,  VRAIE,  GESTICULATOlRE.  1235 

reliâmes  formes  de  lélal  mental  etdc  cardiopathies,  attribuées  à  la  choréc  elle- 
même. 

Nous  avons  dit  que  les  tmumalismes  auxquels  était  exposé  le  choréiquc 
étaient  capable  d'entraîner  des  contusions,  des  plaies,  des  phlegmons  avec  toutes 
leurs  consécpiences  fAcheuses. 

U'adynamie  résultant  de  l'épuisement  nerveux  rend  en  elTet  le  malade  pré- 
disposé aux  infections  secondaires  contre  lesquelles  il  est  difficile  de  lutter  par 
une  antisepsie  rigoureuse. 

Il  est  souvent  presque  impossible  de  décider,  en  raison  de  cette  éventualité, 
si  en  cas  d'ay'lhropathies  on  a  aiï'aire  aux  arthropathies  nerveuses  de  JoflVoy,  au 
véritable  rhumatisme   articulaire,  ou  enfin  au  pseudo-rhumatisme  infectieux. 

Toutefois  l'invasion  du  rhumatisme  poly articulaire  aigu  vrai,  avec  localisa- 
tions endo  ou  péricardiaques,  est  une  éventualité  certaine,  et  relativement  iVé- 
quente  au  cours  de  la  chorée. 

On  connaît  néanmoins  des  cas  où  tous  les  signes  d'une  endocardite  infec- 
tieuse sont  apparus  sans  relations  avec  ce  rhumatisme. 

Parmi  les  fièvres  éruptives  qui  compliquent  le  plus  souvent  la  choréc,  on 
peut  citer  :  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  varioloïde,  la  pneumonie. 

Ajoutons  que  la  chorée  s'associe  dans  un  grand  nombre  de  cas  à  Vhysléric, 
parfois  à  Vépilepsie,  et  presque  toujours,  selon  M.  JoflVoy,  à  des  signes  de 
dégénérescence  nerveuse  héréditaire. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  Récidives.  —  I.a  marche  de  la 
chorée  de  Sydenham  est  irrégulière  et  relativement  capricieuse.  Après  qu'ils 
ont  débuté  brusquement  à  la  suite  d'une  émotion,  ou  peu  à  peu,  les  mouve- 
ments incoordonnés,  parvenus  à  leur  période  d'état,  sont  loin  de  persister  avec 
la  même  fréquence  et  la  même  intensité  pendant  toute  la  durée  de  l'affection; 
il  y  a,  au  contraire,  presque  constamment  des  alternatives  d'amélioration  ou 
d'aggravation.  Le  retour  à  la  santé,  quand  il  a  lieu,  comme  c'est  le  cas  le  plus 
ordinaire,  se  fait  insidieusement.  Les  mouvements  commencent  à  disparaître 
dans  les  membres  inférieurs,  puis  ils  s'atténuent  dans  les  membres  supérieurs, 
satlardant  à  la  face,  où  en  dernier  lieu  ils  ne  se  montrent  plus  spontanément, 
et  ne  surviennent  que  lors  des  efforts. 

La  durée  moyenne  de  l'affection  dans  les  formes  ordinaires  non  compliquées 
varie  entre  0  semaines  et  i  mois.  La  durée  de  1  à  2  mois  serait  la  plus  fréquente 
(Barthez  et  Sanné).  La<er»?mmsonhabituelleestla^uer?so?icomplète.  Parfois  une 
certaine  susceptibilité  nerveuse,  un  léger  degré  d'apathie  intellectuelle  survivent 
quelque  temps,  mais  en  général  ne  tardent  pas  à  disparaître.  Dans  des  cas,  encore 
exceptionnels,  la  chorée  de  Sydenham  passerait  à  \a  chronicité  el  à  l'incurabilité. 

La  mort  enfin  est  entraînée  parfois  par  la  chorée.  Au  point  de  vue  de  la  fré- 
quence de  cette  terminaison,  il  semble,  d'après  les  statistiques  réunies  par 
M.  Guillemet  ('),  que  la  mort  puisse  survenir  dans  25  pour  100  des  cas;  rare- 
ment elle  se  voit  dans  la  chorée  de  l'enfance;  elle  ne  survient  guère  que  chez 
des  sujets  qui  ont  dépassé  la  puberté. 

Quant  aux  causes  de  la  mort,  on  ne  peut  incriminer  la  chorée  elle-même  que 
dans  un  très  petit  nombre  de  cas  :  de  beaucoup  le  plus  souvent  on  en  doit 
accuser  les  complications,  et  en  particulier  les  complications  cardiaques. 

(')  Guillemet,  De  la  mort  dans  la  choréc  de  Sydenham.  Thèse  de  Paris,  1893. 
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On  a  signalé  des  cas  où  la  mort  est  survenue  subitement  alors  que  rien  ne 
pouvait  la  faire  prévoir.  Il  s'agissait  alors  de  chorée  de  moyenne  intensité  et 
sans  complications;  l'autopsie  ne  révélait  aucune  lésion.  Ce  sont  là  des  faits 
d'exception  qui!  importe  néanmoins  de  connaître.  Lorsque  la  mort  est  impu- 
table à  la  chorée  elle-même,  la  chorée  évolue  avec  une  grande  acuité.  Les 
mouvements  sont  généralisés,  très  intenses,  et  l'on  voit  survenir  le  syndrome 
de  l'élat  de  mal  :  agitation,  insomnie,  délire,  contraction  des  pupilles,  trismus, 
oppression,  élévation  de  la  température  qui  peut  atteindre  jusqu'à  42  degrés. 
On  a  incriminé  dans  ces  cas  l'épuisement  nerveux. 

Mais,  comme  nous  l'avons  dit,  ce  sont  presque  toujours  des  complications 
cardiaques  qui  sont  responsables  de  la  terminaison  fatale.  Celles-ci  peuvent  se 
produire  soit  dans  une  chorée  grave,  soit  au  cours  d'une  chorée  de  moyenne 
intensité  :  elles  dépendent  du  rhumatisme  la  plupart  du  temps,  parfois  d'une 
infection  sanguine  indéterminée,  et  consistent  généralement  en  de  l'endocar- 
dite végétante.  On  trouve  également  notées  :  l'asystolie,  la  péricardite  et  la 
myocardite. 

Parmi  les  complications  plus  rares,  susceptibles  d'entraîner  la  mort,  nous 
signalerons,  en  outre  de  Yhémorrhagie  cérébrale,  les  maladies  infectieuse-^ 
intercurrentes,  et  surtout  les  infections  secondaires  —  érysipèle,  septicémie  — 
résultant  des  blessures  produites  par  les  mouvements. 

Les  rechutes  sont  extrêmement  fréquentes  dans  la  chorée,  et  c'est  à  leur 
méconnaissance  qu'on  doit  attribuer  sans  doute  les  cas  de  durée  excessive  — 
8,  10  mois  —  qui  ont  été  rapportés,  et  qu'on  ne  saurait  faire  rentrer  dans  la 
chorée  chronique. 

Depuis  longtemps  les  auteurs  ont  insisté  sur  le  nombre  des  récidives  qui 
constituent  im  cara'ctère  important  de  la  chorée.  Celles-ci  peuvent  survenir 
une  ou  plusieurs  fois  (1  à  7  fois),  et  s'observent  dans  1/5  à  peu  près  des  cas. 
L'intervalle  qui  les  sépare  varie  de  quelques  jours  à  2,  5,  10  ans.  Souvent  elles 
se  reproduisent  annuellement.  Selon  M.  Sée,  elles  présenteraient  cette  parti- 
cularité de  suivre  une  loi  de  décroissance  continue  et  constante:  «  la  première 
atteinte  se  prolonge  en  moyenne  159  jours,  ou  deux  fois  plus  longtemps  que  les 
chorées  qui  ne  doivent  pas  récidiver;  la  deuxième  attaque  dure  ordinaire- 
ment 80  jours;  tandis  que  la  troisième  n'est  généralement  que  de  55  jours  ». 
Cette  loi  n'est  pas  absolue,  et  il  faut  savoir  que  des  récidives  de  chorée  ont 
(Hé  l'origine  de  chorées  graves  de  la  grossesse,  et  même  de  chorées  chro- 
niques. 

La  chorée  de  Sydenham  n'associe  très  souvent  à  diverses  névropathies.  Très 
souvent  les  choréiques  sont  en  môme  temps  hystériques  ('),  et  cela  au  point 
qu'on  a  pu  se  demander  si  la  chorée  elle-même  n'était  pas  une  manifestation 
de  l'hystérie  (Marie,  Lannois).  La  chorée  a  été  notée  assez  fréquemment  aussi 
chez  les  épileptiques,  et  quelquefois  au  cours  du  goitre  exophthalmique.  Enfin 
elle  coexiste  habituellement  avec  des  signes  de  dégénérescence  héréditaire 
psychiques  ou  physiques. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  chorée  de  Sydenham  est  bénin  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  et  il  est  permis  de  dire  que,  du  moins  chez  les  enfants 

(•)  Ln  chorée  de  Sydentiam  et  l'hysléric  peuvent  évoluer  cùle  à  côte;  d'autre  part  l'hys- 
lérie  peut  simuler  les  mouvements  de  la  chorée  (chorée  arythmique  hystérique). 
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au-dessous  de  dix  ans,  la  guérison  est  de  règle.  A  mesure  que  l'on  dépasse  la 
puberté,  les  réserves  deviennent  de  mise,  caria  gravité  de  la  chorée  augmente. 
On  a  vu,  en  elTel,  (jue  plus  on  se  rapprochait  de  l'ûge  adulte,  plus  on  rencon- 
trait de  chorées  aiguT's,  plus  on  avait  à  redouter  l'état  de  mal,  et  aussi  la  ten- 
dance à  la  chronicité. 

L'intensité  de  l'agitation,  la  généralisation  des  mouvements  en  ce  qui  con- 
cerne la  maladie,  la  gravité  des  tares  nerveuses  héréditaires  et  des  signes  per- 
sonnels de  dégénération,  en  ce  qui  a  trait  au  malade,  sont  des  indices  de  mali- 
gnité dont  on  tiendra  compte  dans  l'appréciation. 

Le  pronostic  peut,  en  dernier  lieu,  être  modifié  considérablement  selon  les 
complications  cardiaques  susceptibles  d'intervenir,  et  l'on  sait  que  c'est  à  elles 
surtout  que  revient  la  responsabilité  des  terminaisons  fâcheuses. 

Diagnostic.  —  En  dehors  de  la  chorée  arythmique  hystérique,  parfois  de  la 
maladie  des  tics,  il  est  peu  d'affections  qui  risquent  d'être  confondues  avec  la 
chorée  de  Sydenham. 

Les  tremblements,  toxiques,  hystériques,  delà  sclérose  en  plaques,  sont  bien 
caractérisés  par  la  régularité  et  le  rythme,  le  peu  d'étendue  enfin  de  leurs 
oscillations,  qui  ne  ressemblent  en  rien  aux  mouvements  irréguliers  non 
rythmés,  amples,  de  la  chorée. 

Uataxie  statigice  que  Von  observe  dans  la  maladie  de  Friedreich  se  reconnaît 
à  des  secousses  irrégulières,  il  est  vrai,  mais  qui  ne  se  manifestent  que  dans  le 
cas  où  les  parties  qui  en  sont  le  siège  manquent  de  points  d'appui.  Au  sur- 
plus, les  divers  signes  de  l'ataxie  héréditaire,  le  nystagmus,  l'embarras  de  la 
parole,  la  perte  des  réflexes  roluliens,  et  son  évolution,  ne  sauraient  laisser 
le  diagnostic  hésiter  longtemps. 

Dans  la  variété  choréiforme  de  l'astasie-abasie,  un  examen  même  rapide 
suffira  pour  faire  reconnaître  que  les  troubles  moteurs  d'aspect  choréique  se 
manifestent  exclusivement  pendant  les  actes  relatifs  à  la  station  et  à  la  marche, 
et  disparaissent  complètement  au  repos. 

Quant  à  Vathétose  double,  outre  qu'elle  est  ordinairement  congénitale,  son 
évolution  chronique  ne  permettrait  guère  l'erreur  qu'à  propos  de  la  chorée 
chronique,  à  l'occasion  de  laquelle  nous  y  reviendrons. 

Souvent,  il  sera  plus  malaisé  de  distinguer  la  maladie  des  tics;  dans  ce 
dernier  cas,  c'est  la  brusquerie  et  la  rapidité  des  mouvements,  leur  répétition 
et  surtout  leur  apparente  coordination  qui  permettront  de  les  reconnaître.  On 
sait  que  ces  convulsions  représentent,  plus  ou  moins  exagérés,  un  certain 
nombre  de  gestes,  la  plupart  réflexes.  Déplus,  ils  surviennent  plutôt  par  accès, 
et  la  volonté  peut  les  arrêter  momentanément,  permettant  d'accomplir  des 
actes  déterminés.  Il  n'en  est  pas  de  même  dans  la  chorée,  dont  les  mouvements 
moins  brusques  ne  se  ressemblent  pas,  sont  tout  à  fait  incoordonnés,  se  mon- 
trent de  façon  continue,  et  sont  assez  peu  influencés  par  la  volonté  pour  s'op- 
poser aux  fonctions  des  membres. 

En  ce  qui  concerne  l'état  mental,  ses  désordres  qui  ressortissent  aux  syn- 
dromes épisodiques  des  dégénérés  ne  sauraient  être  de  grande  valeur,  puis- 
qu'ils peuvent  survenir  au  môme  titre  en  l'une  et  l'autre  afl'ection.  Ils  sont 
néanmoins  plus  fréquents  de  beaucoup  dans  la  maladie  des  tics.  Seule  révo- 
lution sera  capable  dans  certains  cas  de  trancher  la  question. 
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La  )/})joclonie,  les  fausses  chorces,  le  paramyoclonus  en  particulier,  dont  les 
mouvcnienls  participent  à  la  brusquerie  de  ceux  du  tic,  et  à  l'incoordination 
de  ceux  de  la  chorée,  se  reconnaîtront  par  l'instantanéité  et  le  peu  d'intensité 
de  leurs  secousses  qui  portant  sur  peu  de  muscles  n'aboutissent  qu'à  de  faibles 
mouvements,  par  leur  répartition  qui  affecte  rarement  les  muscles  de  la  face  et 
du  cou,  par  linfluence  de  l'exécution  des  mouvements  volontaires  quilesarr(^- 
lcnt,par  la  possibilité  de  leurs  convulsions  provoquées  par  diverses  excitations. 

Parmi  les  diorées  symptomatiques,Vhémicho7^ée  post-hémiplégique  ne  saurait 
prêter  à  l'erreur  qu'à  un  examen  superficiel,  même  dans  les  cas  de  chorée  de 
Sydenham  à  forme  hémiplégique.  Elle  succède  en  effet  à  une  hémiplégie 
ordinairement  infantile,  s'accompagnant  fréquemment  d'atrophie  musculaire 
et  de  troubles  mentaux,  parfois  d'accès  épileptiformes,  toujours  d'exagération 
marquée  des  réflexes  tendineux. 

Il  n'en  est  pas  de  même  des  chorées  symptomatiques  de  Vhystérie,  sinon  de 
la  chorée  rytJimce  qui  procède  par  accès  de  mouvements  semblables  entre  eux 
et  relativement  coordonnés,  du  moins  de  la  chorée  arythmique  hystérique.  La 
chorée  arythmique  hystérique  est  de  connaissance  tout  à  fait  récente.  On  range 
sous  ce  nom  les  cas  dans  lesquels  l'hystérie  prend  le  masque  de  la  chorée  et 
la  simule  de  toutes  pièces,  et,  de  par  cette  seule  définition,  on  comprend  les 
difficultés  qu'il  peut  y  avoir  à  reconnaître  la  chorée  vraie  de  la  chorée  simulée. 
Toutefois,  dansée  dernier  cas,  le  début  est  souvent  brusque  et  se  fait  parfois 
à  la  suite  d'une  attaque  hystérique,  les  mouvements  sont  parfois,  soit  provo- 
qués, soit  arrêtés  par  la  pression  de  certaines  régions  ;  l'affection  hystérique 
atteint  de  plus,  d'emblée,  son  summum  d'intensité  et  est  exempte  des  complica- 
tions arthropalhiques  et  cardiaques  de  la  chorée  de  Sydenham.  Enfin,  il  est 
rare  qu'elle  se  montre  à  l'état  de  simplicité,  c'est-à-dire  sans  une  escorte  d'ac- 
cidents hystériques  variés  :  attaques  convulsives  ou  stigmates  permanents. 

Traitement.  —  On  ne  connaît  pas  de  médicament  qui  soit  spécifique  de  la 
chorée,  aussi,  de  même  que  dans  toutes  les  circonstances  analogues,  un  très 
grand  nombre  de  moyens  thérapeutiques  ont-ils  été  mis  en  œuvre  contre  elle 
avec  des  fortunes  diverses.  Leur  énumération  variée  et  contradictoire  est  bien 
propre  à  embarrasser  le  praticien. 

Il  est  un  certain  nombre  de  procédés  d'ordre  plutôt  hygiénique.^  qui  sont 
de  mise  en  tous  les  cas,  et  que  nous  rapporterons  tout  d'abord,  car  il  suffira 
de  les  employer  seuls,  quand  on  aura  affaire  à  ces  chorées  infantiles  légères  qui 
ne  demandent  guère  que  du  temps  pour  guérir. 

Dans  une  seconde  catégorie  de  cas.  chorées  de  moyenne  intensité,  inquié- 
tantes par  leur  durée,  sinon  par  leur  gravité,  on  pourra  mettre  en  œuvre  des 
médications  connexes  qui  paraissent  avoir  déterminé  des  résultats  assez  favo- 
rables en  général,  et  nous  en  examinerons  la  valeur  comparative. 

Les  chorées  graves  aiguës  nécessitent  en  dernier  lieu  des  mesures  relative- 
ment spéciales  qu'il  nous  restera  à  exposer. 

Le  repos  sera  imposé  en  tous  cas  aux  enfants  choréiques  :  on  les  retirera  de 
l'école  s'ils  la  fréquentaient,  et  on  les  dispensera  de  tout  travail  intellectuel. 
Le  grand  air,  la  campagne,  avec  un  exercice  convenable,  leur  seront  prescrits; 
VaHmentation  sera  plul«jt  légère,  composée  de  substances  de  digestion  facile  où 
le  lait,  les  œufs,  les  viandes  grillées,  les  légumes  verts,  les  gi^aisses,  prédomi- 
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neront.  On  les  astreindra  autant  que  possible  à  une  vie  calme,  isolée,  régu- 
lière. On  proscrira  les  exercices  (\c  corps  :  les  longues  courses,  l'équitalion, 
la  bicyclolle. 

Les  pratiques  hydrothérapiqiies  conviennent  en  tous  les  cas  de  ce  genre,  et 
sont  même,  dans  les  formes  très  légères,  les  seules  qu'on  doive  ordonner.  A  cet 
égard,  la  douche  froide  ne  sera  conseillée  qu'autant  que  l'enfant  aura  plus  de 
7  ans.  Elle  sera  donnée  alors  sous  forme  de  jet  brisé  appliqué  surtout  le  corps 
et  d'une  durée  qui  ne  dépassera  pas  1/4  de  minute.  Chez  les  entants  plus  jeunes 
on  s'en  tiendra  soit  aux  lotions  à  l'éponge  «  sponge-bath  »  avec  de  l'eau 
salée,  soit  à  l'enveloppement  dans  le  drap  mouillé.  On  couvre  le  corps  du 
petit  malade  d'un  drap  trempé  dans  de  l'eau  fraîche,  et  insuffisamment  tordu, 
de  telle  sorte  qu'il  reste  ruisselant.  On  tapote  le  drap  sur  la  peau  jusqu'à  ce  que 
l'enfant  se  trouve  réchauffé,  et  on  l'essuie  alors  avec  un  drap  sec.  Il  suffira 
enfin  parfois  de  donner  trois  grands  bains  tièdes  par  semaine. 

En  même  temps  que  les  pratiques  hydrothérapiques,  il  sera  utile  de  recom- 
mander la  gymnastique  —  exercices  de  force  et  non  de  souplesse  —  métho- 
dique, mais  seulement  après  la  période  d'état.  Si  l'enfant  est  chlorotique,  on 
joindra  à  ces  prescriptions  l'usage  des  préparations  martiales  :  protoxalate  de 
fer  en  pilules  de  5  centigrammes. 

Outre  ces  procédés,  lorsque  la  chorée  est  généralisée,  l'agitation  vive,  et 
qu'elle  ne  tend  pas  assez  rapidement  à  l'amélioration,  on  a  préconisé  l'admi- 
nistration méthodique  de  divers  médicam.e7its,  parmi  lesquels  seuls  le  salicylate 
de  soude,  l'arsenic  et  l'anlipyrine  rendent  de  réels  services,  tandis  que  le  tartre 
stibié,  la  strychnine,  le  sulfonal,  l'exalgine  sont  à  peu  près  abandonnés.  Aussi 
passerons-nous  rapidement  en  revue  ces  dernières  substances. 

La  médication  par  le  tartre  stibié  à  haute  dose  a  été  surtout  employée  par 
Gillette  (1837),  puis  par  Roger  (1864).  La  cure  se  compose  de  plusieurs  séries 
comprenant  chacune  o  jours,  et  séparées  chacune  par  3  à  5  jours  d'intervalle 
Le  premier  jour  on  donne  20  à  25  centigrammes,  la  dose  est  doublée  le  second 
jour  et  triplée  le  troisième.  Cette  violente  médication  n'a  plus  qu'un  intérêt 
historique. 

La  méthode  de  traitement  par  la  strychnine  a  été  formulée  en  1841  par 
Trousseau,  qui  donnait  du  sirop  de  sulfate  de  strychnine  (5  centigrammes  de 
sulfate  pour  100).  La  dose  était  de  3  cuillerées  à  café  par  jour  augmentées 
successivement  jusqu'à  100  à  120  grammes  de  sirop.  On  note  presque  toujours 
dans  ces  cas  des  phénomènes  de  strychnisme  (secousses  musculaires,  roideur 
delà  mâchoire  et  des  membres).  Les  dangers  auxquels  expose  ce  toxique  ne 
paraissent  pas  compensés  par  les  avantages  qu'on  retire  de  son  administration. 

Le  sulfonal,  à  la  dose  quotidienne  de  34  à  90  centigrammes,  aurait  donné 
d'heureux  résultats  à  JefTries(*),  mais  il  ne  faut  pas  ignorer  que  ce  corps  ne 
saurait  être  prescrit  longtemps  avec  continuité  sans  risques  de  provoquer  des 
accidents. 

Lœwenthal  (*)  a  traité  15  malades  atteintes  de  chorée  par  Vexalgine.  Il  la 
donnait  à  la  dose  de  20  centigrammes  3  fois  par  jour,  et  dans  quelques  cas 

(')  Jeffries,  Sulfonal  dans  la  chorée.  Médical  News,  mars  1890. 

{*)  Hugo  LoEWENTHAL,  Beliaudlung  chorea  Saint-Vitii  mit  Exalgin.  Berlin,  klin.  Woch. 
1892,  n"  5,  p.  95. 
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5  fois,  dans  de  l'eau  chaude  sucrée.  Les  résultais  furent  bons,  mais  guère 
supérieurs  à  ceux  qu'ont  donnés  d'autres  médicaments  :  de  plus  on  a  constaté 
parfois  de  l'ictère  léger  et  de  la  cyanose  des  lèvres. 

L'usage  du  salicylate  de  soude  dans  le  rhumatisme  a  donné  à  M.  Dresch  (') 
l'idée  de  l'employer  dans  la  chorée,  et  cet  auteur  affirme  qu'il  en  a  retiré  de 
meilleurs  résultats  qu'avec  les  traitements  classiques.  Toutefois  d'autres  obser- 
vateurs n'ont  pas  confirmé  cette  manière  de  voir. 

La  médication  arsenicale  usitée  autrefois,  puis  abandonnée,  vient  d'être 
récemment  préconisée  à  nouveau  par  AL  Seguin  (^).  Il  pense  que  c'est  à  la  fai- 
blesse des  doses  données  ordinairement  qu'ont  été  dus  les  insuccès.  A  son 
avis,  il  est  nécessaire  d'arriver  à  faire  prendre  jusqu'à  18  à  27  gouttes  de 
liqueur  de  Fowler  ô  fois  par  jour.  On  administre,  en  augmentant  d'une  goutte 
par  jour,  jusqu'à  10  à  12  gouttes.  Si  à  ce  moment  apparaissent  des  troubles 
gastro-intestinaux,  on  suspend  2  à  5  jours.  On  reprend  ensuite  la  dose  atteinte 
au  moment  de  l'apparition  des  accidents,  et  l'on  augmente  d'une  goutte  par 
jour  jusqu'aux  doses  de  18  à  20,  qui  sont  vraiment  actives.  L'auteur  n'a  jamais 
observé  d'accidents  dans  ces  conditions,  et  a  trouvé  que  ce  traitement  abré- 
geait considérablement  la  durée  de  l'affection,  surtout  lorsqu'elle  a  une  marche 
demi-chronique  ou  totalement  chronique.  L'arsenic  est  cessé  brusquement  dès 
la  disparition  des  mouvements. 

Le  traitement  de  la  chorée  par  Yantipyrine  a  été  essayé  par  M.  Lcgroux,  par 
M.  Moncorvo  (^),  et  méthodiquement  étudié  par  M.  Ch.  Leroux  (*).  Cet  auteur  a 
donné  à  des  enfants  choréiques,  au  nombre  de  60,  des  doses  quotidiennes  d'anti- 
pyrine  variant  entre  3,  6  et  8  grammes,  et  il  a  pu  conclure  de  ses  observations 
que  l'antipyrine  exerce  dans  un  grand  nombre  de  cas  une  action  favorable  sur 
la  marche  de  la  chorée  ;  elle  en  abrège  la  durée  très  manifestement  et  en  diminue 
rapidement  l'intensité.  Son  administration  ne  produirait  jamais  aucun  accident 
important,  sinon  quelques  troubles  digestifs  rares  et  sans  gravité,  ou  encore 
des  éruptions.  Il  conseille  de  débuter  chez  les  enfants  (0  à  15  ans)  par  la  dose 
quotidienne  minima  de  5  grammes.  Il  faut  autant  que  possible  atteindre  les 
doses  de  4,  5,  6  grammes  suivant  les  âges  pour  obtenir  un  résultat  favorable. 
Les  doses  élevées  agissent  plus  rapidement  et  sont  sans  inconvénient.  Toute- 
fois, si  la  dose  de  5  à  6  grammes  prise  pendant  o  semaines  ne  produit  pas 
d'amélioration,  il  n'y  aura  plus  à  compter  dans  le  cas  sur  le  médicament. 

Dans  les  chorées  graves,  on  prendra  tout  d'abord  des  précautions  pour  empo- 
cher les  malades  de  se  blesser,  en  matelassant  le  lit,  et  en  le  garnissant  sur  les 
côtés  de  planches  rembourrées  pour  prévenir  les  chutes. 

On  a  conseillé  dans  ces  cas  la  teinture  de  cannabis  indica  à  doses  de  5  à 
10  centigrammes;  ce  médicament  ne  paraît  pas  fidèle.  Trousseau  avait  coutume 
de  prescrire  l'opium  à  doses  excessives,  dans  l'état  de  mal  choréique,  et  il 
semble  qu'on  en  obtienne  en  effet  de  bons  résultats.  On  donnera  soit  Yextvail 
thébaïque  en  pilules  de  1  centigramme  à  prendre  toutes  les  deux  heures,  puis 

(')  Dresch,  De  la  chorée  et  de  son  traitement.  Bulletin  général  de  thérapeulUjue, 
50  avril  1890. 

(*)  Seguin,  Leçons  sur  le  traitement  des  névroses,  Paris,  1805,  p.  51. 

(■'•)  Moncorvo, '/>«  traitement  de  la  chorée  par  l'antipyrine,  Paris,  1889. 

(*)  Leroux,  l'Antipyrinedansla  cl)orôc  de  Sydenham.  Rev.  mens,  des  mal.  de  <Vn/bj2ce,  1890. 
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au  besoin  toutes  les  heures,  soit  dos  injections  hypodermiques  de  morphine. 
h'Iii/dvtdc  de  chloral  sera  t''<^alemcnt  employé  à  hautes  doses  dans  le  même  cas, 
bien  qu'il  paraisse  a'^'w  seulement  comme  hypnotique,  et  non  comme  anticho- 
rëiquc  (*).  On  fera  enfin  prendre  au  malade  des  bains  lièdes  prolongés.  Le  bro- 
mure de potassmm,  recommandé  par  plusieurs  auteurs,  n'est  indiqué  en  aucun 
cas  dans  la  chorée  d'après  M.  Séguin,  et  nous  partageons  son  opinion. 

II.  —  CHORÉE  MOLLE 

Synonymie  :  fJmp  chorea.  Chorée  paralytique.  Chorée  paralysante. 

Chez  tous  les  choréiques  indistinctement,  il  existe  d'une  façon  habituelle  un 
certain  degré  de  parésie  des  membres,  parésie  à  peine  marquée  qui  apparaît 
en  même  temps  que  les  mouvements  convulsifs.  Ce  n'est  pas  de  cette  parésie 
plus  ou  moins  prononcée,  suivant  les  cas,  et  à  laquelle  le  nom  de  «  paralysie 
chez  les  choréiques  »  proposé  à  Ollive  par  M.  Charcot  est  parfaitement  adapté, 
qu'il  sera  question  dans  ce  chapitre. 

Mais  il  est  d'autres  cas  dans  lesquels  la  paralysie  domine  véritablement  la 
scène;  alors  l'impuissance  motrice  est  intense,  tout  à  fait  complète,  et  son  rôle 
devient  d'autant  plus  prépondérant  que  les  convulsions  ne  sont  plus  ou  à  peine 
manifestes.  C'est  à  ces  faits  que  le  nom  plus  expressif  de  «  chorée  molle  » 
semble  le  mieux  convenir  (*). 

Historique.  —  Ils  ont  été  remarqués  déjà  par  Trousseau  (^)  :  «  Cette 
paralysie,  dit-il,  qui  disparait  d'ailleurs  presque  toujours  cl  se  guérit  en  même 
temps  que  cesse  et  se  guérit  l'affection  convulsive,  peut,  en  quelques  cas,  per- 
sister après  la  guérison  de  la  chorée  et  être  compliquée  de  l'atrophie  des 
muscles  qui  ont  été  le  plus  atteints,  constituant  alors  une  infirmité  plus  ou 
moins  durable.  Dans  quelques  cas  plus  rares  encore,  les  accidents  paralytiques 
(je  ne  parle  pas  seulement  d'un  affaiblissement  de  la  force  musculaice,  mais 
de  véritables  paralysies)  précèdent  les  manifestations  des  phénomènes  convul- 
sifs. »  L'excellent  traité  de  M.  Cadet  de  Gassicourt(^),  pas  plus  que  les  clas- 
siques qui  l'ont  précédé,  ne  contient  que  quelques  lignes  consacrées  aux  para- 
lysies de  la  chorée. 

C'est  en  Angleterre  qu'ont  été  d'abord  publiées  les  études  les  plus  complètes 
sur  ce  sujet.  Todd  (^),  l'un  des  premiers,  décrivit  la  iorme  hémiplégique  des 
paralysies  choréiques.  Il  existe  alors  souvent  de  l'hémichorée  d'im  côté  et  de 
l'hémiplégie  de  l'autre  côté,  la  face  n'est  pas  ou  peu  atteinte,  la  langue  n'est 
pas  paralysée  et  présente  des  mouvements  coordonnés.  Le  même  auteur  indique 
aussi  les  bases  d'un  diagnostic  différentiel,  et  lente  une  explication  vague  du 
trouble  qu'il  décrit.  Wilks  (^)  mentionne  la  paralysie  choréique  et  insiste  sur  sa 
bénignité, 

(')  Barrs,  Ticatment  of  certain  cases  of  chorea  by  hypnotics.  The  Lancet,  20  May  1893, 
n-ôCSS,  p.  H81. 
(*)  Paul  Blocq,  De  la  chorée  molle.  Gazette  hebdum.  de  méd.,  4  janvier  1890,  n°l,  p.  5. 
(')  Trousseau,  Clinique  médic.  de  V Hôtel-Dieu,  t.  IL  p.  258. 
(*)  Cadet  de  Gassicourt,  Traité  clinique  des  maladies  de  Venfance,  t.  II,  p.  248. 
C*)  Todd,  CUnical  lectures  on  paralysis,  London,  ISoO,  p.  313. 
(*)  WiLKS,  Lectures  on  diseuses  of  the  nervous  systein,  p.  283. 
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Mais  cesl  à  West  (')  que  l'on  doit  les  notions  les  plus  complètes  et  la  déno- 
mination assez  heureuse  de  limp  chorea,  chorée  molle.  «  Il  existe,  écrit-il, 
des  cas  de  chorée  dans  lesquels  l'afTaiblisscment  de  la  puissance  musculaire  est 
de  prime  abord  tout  à  fait  hors  de  proportion  avec  les  mouvements  choréiques. 
Nous  donnons  à  ces  sortes  de  chorées,  à  l'hôpital  des  enfants,  le  nom  de  chorée 
molle,  très  bonne  désignation  que  leur  a  appliquée  un  de  nos  chirurgiens,  et 
qui  les  caractérise  aussi  bien  que  le  terme  plus  scientifique  de  chorée  para- 
lytique. »  Nous  citerons  aussi  une  importante  communication  faite  par  le 
D^  Gowers  (')  sur  la  chorée  paralytique  au  congrès  de  l'Association  britannique 
tenu  à  Cambridge  en  iS86.  Ce  travail,  basé  sur  5  observations,  tend  à  établir 
que,  dans  certains  cas  de  chorée,  la  parésie  domine  à  ce  point  qu'elle  donne  un 
caractère  spécial  à  la  maladie.  La  forme  monoplégique  serait  la  plus  fréquente, 
ou  du  moins,  si  la  paralysie  atteint  tous  les  membres,  l'un  de  ceux-ci  est  le 
plus  souvent  beaucoup  plus  affaibli  que  les  autres. 

La  littérature  française  s'est,  elle  aussi,  enrichie  sur  ce  sujet  de  documents 
nouveaux  dans  ces  dernières  années.  En  première  ligne  doit  figurer  la  mono- 
graphie d'Ollive  ('')  qui  résume  en  quelque  sorte  l'état  de  nos  connaissances  à 
celle  époque,  et  constitue  jusqu'à  présent  le  travail  d'ensemble  le  plus  com- 
plet que  nous  possédions  sur  la  question.  M.  Lannois  (*)  fait  une  place  à  la 
chorée  molle  dans  sa  thèse  de  concours.  M.  Cadet  de  Gassicourt(^)  publie  deux 
observations  intéressantes  de  cette  catégorie;  M.  le  P""  Charcot  C')  en  montre 
divers  cas  à  ses  leçons  cliniques  et  ce  lui  est  l'occasion  d'instructives  remar- 
ques. M.  BouchaudC),  M.  Rondot(®),  M.  Simon  (")  ont  enfin  relaté  des  faits 
nouveaux  du  môme  ordre. 

Plus  récemment,  M.  Raymond  {*")  a  de  nouveau  attiré  l'attention  sur  les  amyo- 
trophies  qui  pouvaient  compliquer  la  chorée  molle,  et  M.  Rondot(")  a  consacré  un 
travail  important  aux  mêmes  atrophies  musculaires.  M.  Massalongo  ('^)  vient  enfin 
de  piil^lier  une  intéressante  contribution  à  la  pathogénie  de  cette  forme  de  chorée. 

Définition.  Division.  —  Nous  avons  dit  qu'il  importait  de  distinguer  entre 
les  accidents  paralytiques  de  la  chorée.  Dans  un  groupe  de  faits  la  paralysie 
est  complète  et  domine  la  scène,  au  point  qu'on  serait  presque  autorisé  à  dis- 
traire de  la  chorée  de  Sydenham,  cette  variété  distincte,  sous  le  nom  imagé  de 
l'auteur  Anglaise^).  Dans  une  autre  catégorie,  il  ne  s'agit  que  d'une  parésie  plus 
on  moins  développée  et  survenant  au  cours  d'une  chorée  vulgaire. 

(')  West,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  enfants. 

{^1  Gowers,  De  la  chorée  paralytique.   Brit.  rnedic.  Journal,  1881. 

(')  Ollive,  Des  paralysies  chez  les  choréiques.  Thèse  de  Paris,  1883. 

(*)  Lannois,  Nosographie  des  chorées.  Tlièse  d'agrég.,  Paris,  1886. 

(■')  Cadet  de  Gassicouiît,  De  la  chorée  paralytique.  Journal  de  médecine  de  Paris,  1888. 

(®)  Charcot,  Policlinique.  Leçons  du  mardi,  1887-88  et  1888-89. 

(')  BoucHAUD,  Revue  mensuelle  des  maladies  de  l'enfance,  ciéc.  1888,  janv.  1889. 

(*)  Rondot,  les  Paralysies  de  la  chorée.  Gaz.  hehd.  des  se.  méd.  de  Bordeaux,  1889. 

(9)  Si.mon,  Contribution  à  l'étude  de  la  chorée  molle.  Rev.  méd.  de  l'Est,  15  décembre  1890, 
n*  24,  p.  743. 

(•")  Ray.mond,  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  séance  du  16  mai  1890. 

(")  Rondot,  les  Amyolrophies  dans  les  paralysies  de  la  chorée-,  Bordeaux,  1890. 

(**)  R.  Massalongo,  Contribution  à  la  pathogenèse  de  la  chorée  molle.  Revue  neurolo- 
gique, 15  juillet  1893,  n"  13,  p.  346. 

('^)  Cependant  une  telle  ségrégation  ne  serait  pas  admissible,  car,  même  dans  ces  cas 
l'affaiijlissement  musculaire  conserve  des  rapports  plus  ou  moins  étroits  avec  l'élémcn 
convulsif. 


I 


CHORl'JE,  VRAIE,   GESTICULATOIRE.  1243 

Il  n'y  aurait  lieu  de  différencier  que  ces  deux  formes  :  l'une  lachorée  molle,  est 
celle  —  qui  répond  le  mieux  à  la  concoplion  d'un  type  distinct  —  dans  laquelle 
la  paralysie  se  montre  pour  ainsi  dire  seule  du  début  à  la  fin  de  la  maladie; 
l'autre,  la  paralysie  de  la  chorée,  dans  laquelle  la  paralysie  s'ajoute  à  l'incoor- 
dination motrice.  Dans  ce  dernier  cas  nous  distinguerons  deux  variétés  selon 
que  les  mouvements  convulsifs  précèdent  ou  suivent  la  paralysie  ('). 

Nous  nous  bornerons  à  la  description  de  ces  deux  types  :  la  chorée  molle,  et 
les  paralysies  de  la  chorée,  car  toutes  les  formes  de  paralysie  qui  sont  liées  à 
la  chorée  de  Sydenham  s'y  rattachent  aisément. 

Causes.  —  Nous  ne  savons  rien  encore  des  causes  pour  lesquelles  la  chorée 
rcvct  la  forme  paralytique.  Nous  avions  recherché,  pour  notre  part,  s'il  n'exis- 
terait pas  quelques  présomptions  étiologiques  à  l'aide  desquelles  il  serait  per- 
mis de  prévoir  soit  l'invasion  de  la  chorée  molle,  soit  l'immixtion  de  la  para- 
lysie dans  le  tableau  de  la  chorée  vulgaire.  La  lecture  des  observations  est  peu 
concluante  à  cet  égard  et  les  seules  particularités  communes  que  nous  révèlent 
les  relations  (au  nombre  de  50  à  peu  près)  qui  en  ont  été  publiées,  son*  les 
suivantes.  L'occasion  provocatrice  du  développement  de  l'affection  est  spécia- 
lement représentée  par  une  maladie  infectieuse  :  rougeole,  fièvre  herpétique, 
pneumonie,  scarlatine.  D'autre  part,  le  jeune  âge  paraît  constituer  à  son  tour 
une  réelle  prédisposition.  Ce  n'est  que  de  2  à  14  ans,  et  surtout  de  6  à  7  ans  que 
la  chorée  molle  a  été  signalée. 

Pas  plus  qu'en  ce  qui  concerne  la  chorée  vulgaire  nous  ne  sommes  rensei- 
gnés ni  sur  Vanalomie  pathologique,  ni  sur  la  pathogénie  de  la  chorée  molle  : 
nous  verrons  que  pour  ce  qui  est  des  amyotrophies  qui  les  compliquent  parfois, 
on  les  a  attribuées,  sans  raisons  suffisantes  à  notre  avis,  aux  arthropathies 
occurrentes. 

Néanmoins,  M.  i\Iassalongo(-),  qui  admet  l'étiologie  infectieuse  de  la  chorée 
vulgaire,  et  qui,  en  plusieurs  cas,  a  constaté  la  préexistence  de  la  scrofulose 
chez  les  choréiques,  pense  que  le  trouble  en  question  pourrait  dépendre  d'alté- 
rations nutritives  transitoires  des  éléments  nerveux  causées  par  des  produits 
toxiques  dus  à  la  vitalité  des  bacilles  tuberculeux.  Il  interprète  alors  de  la  façon 
suivante  les  diverses  modalités  de  la  chorée,  et  la  chorée  molle  en  particulier. 
^e\onV  extension  des  phénomènes  morbides  supposés  dans  les  centres  nerveux, 
on  aura  la  chorée  localisée  ou  généralisée;  selon  Vintensité  des  altérations  des 
éléments  nerveux,  on  aura  une  chorée  passagère  ou  prolongée  ;  si  ces  altéra- 
tions ne  se  résolvent  pas,  il  en  résultera  la  chorée  grave  ou  chronique.  C'est 
enfin  de  la  nature  et  de  l'intensité  des  altérations  que  dépend  l'apparition  de  la 
chorée  molle,  dans  laquelle  les  symptômes  d'hyperkinésie  sont  peu  marqués, 
tandis  que  ceux  de  l'akinésie  dominent.  C'est,  en  somme,  le  degré  de  l'altéra- 
tion matérielle,  nutritive,  biochimique  des  cellules  motrices  des  circonvolutions, 

(*)  Nous  ne  croyons  pas  qu'il  soit  préférable  d'adopter  les  expressions  chorée  paralytique, 
chorée  paralysante,  qui  ont  été  proposées,  car  toutes  deux  offrent  des  inconvénients.  La 
première  prête  à  la  confusion  avec  Vhémichorée  post-hémiplégique,  qui  nosographiquemcnt 
en  diffère  essentiellement.  Quant  à  la  seconde,  elle  préjuge  de  la  nature  encore  inconnue 
de  la  maladie.  Est-ce  la  chorée  qui  paralyse?  La  réponse  affirmative,  implicitement  formulée 
dans  la  dénomination  précitée,  ne  paraît  pas  justifiée  a  priori  non  plus  qu'a  posteriori^ 
du  moins  d'après  ce  que  les  recherches  actuelles  permettent  de  supposer. 

(-)  LocQ  cilalo. 
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des  noyaux  gris,  ou  des  colonnes  antérieures  de  la  moelle,  qui  donne  la  chorée 
tremblante  ou  la  chorée  paralytique. 

Symptômes.  —  De  même  que  la  chorée  vulgaire,  la  chorée  molle  débute 
le  plus  ordinairement  par  des  altérations  des  facultés  intellectuelles  ci  affectives^ 
tout  à  fait  analogues  au  reste,  et  telles  que  nous  les  avons  déjà  décrites. 

Les  troubles  moteurs  ne  tardent  pas  à  apparaître.  Le  plus  ordinairement  ils 
ne  présentent  pas  au  commencement  l'intensité  qu'ils  prendront  dans  la  suite. 
Si  les  jambes  sont  atteintes  en  premier  lieu,  la  marche  devient  inhabile,  diffi- 
cile, les  membres  s'enchevêtrent  l'un  dans  l'autre,  les  chutes  sont  fréquentes.' 
Si  les  membres  supérieurs  s'affaiblissent  tout  d'abord,  les  malades  deviennent 
maladroits  et  laissent  aisément  échapper  les  objets  qu'ils  tiennent  en  main. 
Enfin  la  tête  elle-même  vacille  et  le  tronc  ne  peut  garder  son  immo- 
bilité. 

D'autres  fois,  c'est  d'emblée  que  la  paralysie  acquiert  son  maximum  d'inten- 
sité, et  en  24  ou  48  heures  elle  devient  complète.  C'est  dans  ces  derniers  cas, 
surtout  si  l'affection  est  survenue,  comme  le  fait  est  fréquent,  dans  la  conva- 
lescence d'une  pyrexie,  que  l'on  est  exposé  à  méconnaître  la  chorée  molle  et  à 
la  confondre  avec  les  paralysies  organiques  consécutives  aux  maladies  infec- 
tieuses. 

Parvenue  à  la  période  d'élat,  la  paralysie  offre  certaines  particularités.  Les 
membres  sont  absolument  flasques,  plus  peut-être  que  dans  toute  autre  para- 
lysie; leur  force  dynamométrique  est  nulle.  Soulevés,  ils  retombent  aussitôt  sans 
autre  direction  que  celle  que  leur  imprime  la  pesanteur.  Les  mouvements 
volontaires  sont  totalement  impossibles,  mais  en  la  plupart  des  cas,  on  peut, 
en  observant  avec  attention,  distinguer  de  très  petits  mouvements  incoordonnés, 
choréiformes,  survenant  spontanément  à  intervalles  éloignés,  soit  sur  les  mem- 
bres indemnes,  soit  même  sur  les  membres  paralysés. 

La  distribution  de  la  paralysie  est  des  plus  variables  :  souvent  l'impuissance 
motrice  est  généralisée  aux  quatre  membres,  au  tronc,  et  à  la  tête.  Elle  est  alors 
presque  caractéristique  :  l'enfant,  selon  l'expression  vulgaire  mais  appropriée, 
que  nous  avons  vue  plusieurs  fois  citée  dans  les  réponses  des  parents  des  petits 
malades,  est  «  comme  un  chiffon  ».  Les  jambes,  le  tronc,  les  bras  sont  dans  la 
résolution  complète,  mous  et  inertes,  la  tête  subit  des  oscillations  dans  tous 
les  sens,  tout  à  fait  semblables  à  celles  d'un  enfant  nouveau-né.  Toutefois,  la 
face,  elle,  reste  le  plus  souvent  indemne,  bien  que  la  langue  ne  puisse  être 
projetée  hors  de  la  bouche  et  que  du  fait  de  sa  paralysie  l'élocution  verbale  soit 
très  altérée,  sinon  empêchée. 

D'autres  fois,  il  s'agit  d'une  véritable  Jiémiplégie,  qui  —  dans  des  cas  rares  — 
a  envahi  la  face.  Il  existerait  alors  un  signe  différentiel  de  l'hémiplégie  vulgaire, 
à  savoir  que  les  muscles  du  cou  sont  alors  paralysés  tandis  qu'ils  ne  le  son^ 
pas  dans  l'hémiplégie  d'origine  organique.  La  forme  paraplégique  est  bien  plus 
rarement  observée;  elle  ne  s'accompagne  pas  de  troubles  des  sphincters.  Le 
mode  le  plus  commun  de  répartition  qu'affecte  la  paralysie  est  la  monoplégie 
brachiale,  ou  plutôt  la  diffusion  de  la  paralysie  avec  prédominance  très  mar- 
quée de  l'impuissance  motrice  sur  l'un  des  membres  supérieurs. 

Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  des  parties  atteintes  par  l'asthénie 
musculaire,  non  plus  que  des  troubles  trophiques,  exception  faite  pour  les 
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amyolrophies,  qu'on  doit  considérer  comme  des  complications  rares,  et  sur 
lesquelles  nous  reviendrons. 

La  durée  des  aceidcnls  est  ordinairement  courte  et  varie  de  trois  semaines 
à  deux  mois.  La  terminaiaon  favorable  est  de  règle,  les  forces  reviennent  pro- 
gressivement et  le  malade  guérit.  Il  arrive  aussi  que  la  chorée  vulgaire  succède 
à  la  chorée  molle. 

C'est  qu'il  s'agit  alors  plutôt  du  second  groupe,  des  paralysies  chez  les  cho- 
réiques.  Celles-ci  sont  en  effet  caractérisées  parce  qu'elles  précèdent,  accom- 
pagnent ou  suivent  l'incoordination  motrice,  et  de  plus  parce  qu'elles  affectent 
rarement  une  intensité  comparable  à  celle  de  la  forme  précédente. 

Les  caractères  propres  de  la  paralysie  ne  diffèrent  toutefois  pas  ;  les  membres 
sont  également  mous,  la  sensibilité,  les  réactions  électriques  et  les  sphincters 
indemnes.  Lorsque  la  paralysie  accompagne  la  chorée,  on  voit  dans  le  membre 
qui  va  en  être  frappé  les  mouvements  choréiques  diminuer  de  nombre  et 
d'amplitude,  puis  celui-ci  devenir  inerte  sans  que  l'incoordination  motrice 
cesse  dans  les  autres  parties  du  corps.  Toutefois  il  est  rare  que  l'affaiblissement 
musculaire  soit  absolu,  et  le  plus  souvent  quelques  légers  mouvements  per- 
sistent dans  le  membre  paralysé.  Les  convulsions  renaissent  dès  que  la  parésie 
disparaît.  L'asthénie  présente  donc  dans  cette  forme  de  grandes  variations  d'in- 
tensité. Quant  à  sa  distribution,  elle  est  le  plus  souvent  en  rapport  avec  celle  des 
mouvements  choréiques  :  généralisée,  hémiplégique  ou  monoplégique.  On 
peut  dire  néanmoins  que  les  formes  localisées  sont  les  plus  fréquentes.  Les 
paralysies  durent  peu,  et  guérissent,  que   l'incoordination  reparaisse  ou  non. 

Les  paralysies  qui  suivent  la  chorée  offrent  des  caractères  identiques.  Tantôt 
elles  apparaissent  brusquement  :  d'un  jour  à  l'autre  le  membre  parakinésique 
est  devenu  akinésique,  tantôt  l'amyosthénie  se  développe  progressivement.  Il 
ne  paraît  pas  que  l'intensité  des  mouvements  choréiques  ait  d'influence  sur  son 
apparition.  La  distribution  de  la  paralysie  est  variable,  occupant  soit  tout  le 
corps,  soit  un  ou  plusieurs  membres,  et  elle  ne  s'accompagne  ni  de  troubles  de 
la  sensibilité,  ni  de  désordres  sphinctériens.  Sa  terminaison  est  également 
favorable,  cependant  sa  dwée  est  en  général  plus  longue  que  dans  les  formes 
précédentes. 

Les  amyolrophies  qui  surviennent  en  quelques  cas  ont  été  jusqu'ici  rarement 
observées.  Dans  toutes  les  observations,  les  troubles  choréiques  s'étaient 
accompagnés  d'arthropathies  douloureuses  qui  parfois  les  avaient  précédés.  Les 
atrophies  sont  assez  prononcées,  rapides  dans  leur  marche,  localisées  aux 
membres  qui  ont  été  le  siège  des  arthrites.  Elles  ne  présentent  pas  de  réaction 
de  dégénérescence  des  muscles;  les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  Elles 
s'améliorent  enfin  assez  rapidement.  M.  Rondot,  se  basant  sur  le  rapport  de 
coïncidence  qu'il  a  constaté  entre  les  amyotrophies  et  les  arthropathies,  consi- 
dère l'atrophie  musculaire  comme  reconnaissant  une  origine  articulaire.  Toute- 
fois on  sait  que  ce  genre  d'atrophies  réflexes  est  caractérisé  par  l'exagération 
des  réflexes  tendineux,  et  c'est  là  une  différence  dont  il  importe  de  tenir 
compte,  encore  que  l'auteur  que  nous  citons  en  fasse  peu  de  cas,  car  il  attribue 
l'abolition  des  réflexes  à  la  chorée  préexistante. 

Diagnostic  —  Celui-ci  est  de  la  plus  haute  importance,  car  on  est  exposé 
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à  confondre  la  chorée  molle,  affection  bénigne,  avec  diverses  maladies  graves 
qui  prêtent  plus  ou  moins  à  l'erreur.  Sil  s'agit  d'un  très  jeune  enfant  on  pour- 
rait songer  à  la  paralysie  infantile  :  toutefois,  en  cas  de  poliomyélite,  l'invasion 
soudaine  s'accompagne  ordinairement  d'un  accès  de  fièvre;  de  plus  l'impotence 
motrice  propre  à  la  maladie  spinale,  généralisée  d'emblée,  ne  tarde  pas  à  se 
localiser  à  des  territoires  musculaires  qui  sont  bientôt  frappés  de  troubles 
vaso-moteurs  et  trophiques  en  même  temps  qu'ils  présentent  des  modifications 
de  leurs  réactions  électriques.  Dans  la  chorée  molle  au  contraire,  le  début  est 
lent,  apyrétique,  et  la  parésie  musculaire,  même  si  elle  devient  amyotrophique, 
ce  qui  est  exceptionnel,  ne  s'accompagne  pas  de  troubles  des  réactions  élec- 
triques. Ajoutons  que  la  langue  est  toujours  indemne  dans  la  myélopalhie, 
alors  qu'elle  est  ordinairement  parésiée  ou  agitéein  volontairement  dansla  chorée. 

Le  fait  qu'il  est  fréquent  de  voir  survenir  la  chorée  molle  à  l'occasion  de  la 
convalescence  d'une  maladie  aiguë  pourrait  aussi  la  faire  confondre  avec  les 
paralysies  des  pyrexies.  Les  signes  propres  de  ces  paralysies  suffiront  à  les 
faire  reconnaître.  L'asthénie  y  prédomine  le  plus  souvent  sur  les  muscles  de 
l'extension,  les  muscles  s'atrophient  rapidement  et  présentent  la  réaction  de 
dégénérescence,  enfin  les  phénomènes  douloureux  y  sont  habituels. 

Dans  les  cas  d'abus  médicamenteux  on  devra  différencier  les  paralysies  toxi- 
ques, dont  les  signes  sont  analogues  à  ceux  des  asthénies  d'origine  infectieuse." 

On  devra  toujours  penser  aux  paralysies  Jiystériqiies,  qu'il  s'agisse  de  fillellcs 
ou  de  garçons,  et  l'association  fréquente  des  deux  névroses  rendra  souvent  le 
diagnostic  difficile.  Certes  la  constatation  d'une  hypereslhésie  ou  môme  d'une 
anesthésie  des  membres  inertes  lèverait  tous  les  doutes,  mais  ces  signes  peu- 
vent faire  défaut,  et  cela  n'est  pas  rare  dans  l'hystérie  infantile  en  particulier. 
Ce  seront  alors,  d'une  part  la  connaissance  d'attaques  ou  de  stigmates  d'hysté- 
rie, d'autre  part  la  découverte  de  petits  mouvements  incoordonnés  qui  déter- 
mineront l'affirmation. 

On  ne  saurait  être  arrêté  par  le  diagnostic  de  la  forme  paralytique  de  ïas- 
tasie-abasie,  car  là  l'impotence  fonctionnelle  ne  se  révèle  qu'à  l'occasion  des 
seuls  mouvements  spécialisés  pour  la  station  et  pour  la  marche. 

Il  n'y  a  que  peu  de  ressemblance  entre  les  troubles  psychiques  prodromiques 
de  la  chorée  et  ceux  qui  précèdent  la  méningite  tuberculeuse;  néanmoins  les 
troubles  moteurs,  en  particulier  l'apparition  d'une  monoplégie,  auraient  pro- 
voqué des  difficultés  en  plusieurs  cas.  L'ensemble  des  phénomènes  graves, 
amaigrissement,  fièvre,  céphalée  intense,  qui  caractérisent  la  méningite,  ont 
alors  une  signification  qui  ne  saurait  être  longtemps  méconnue. 

La  paralysie  du  mal  de  Pott  ne  prêtera  guère  à  l'erreur  qu'au  cas  admissible 
—  nous  même  en  avons  observé  un  exemple  —  où  un  enfant  gibbeux  serait 
devenu  choréique.  Il  y  aurait  lieu  en  effet  de  se  demander  si  la  paraplégie 
ressortit  à  la  chorée  ou  relève  de  la  tuberculose  vertébrale  et  de  la  compres- 
sion de  la  moelle.  L'exploration  des  réflexes,  exagérés  dans  ce  dernier  cas, 
lèvera  les  doutes,  que  dissipera  complètement  l'évolution  ultérieure  de  la  maladie. 

Traitement.  —  On  s'abstiendra  de  mesures  thérapeutiques  excessives, 
sachant  que  la  chorée  molle  guérit  habituellement,  et  l'on  s'en  tiendra  à  la 
médication  tonique  et  antispasmodique  usitée  contre  la  chorée  vulgaire.  L'élec- 
trisation  faradique  pourrait  à  ce  qu'on  a  prétendu  abréger  la  durée  des  accident?. 
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III.  —  CIIOIU'I':  DES  FEMMES  ENCEINTES 

Synonymie  :  Chorea  gravidarum.  Chorée  de  la  grossesse.  Chorcc  gravidique. 

La  chorée  des  femmes  enceintes  est  connue  depuis  longtemps  puisqu'elle 
est  signalée  déjà  par  Borsieri(*)  en  1787,  et  elle  a  été  plus  particulièrement  étu 
diée  en  Angleterre  et  en  Allemagne.  Nous  ne  citerons  pas  ici  les  observations 
isolées  qui  en  ont  été  publiées,  et  nous  nous  contenterons  de  rappeler  les 
noms  des  auteurs  auxquels  on  doit  des  travaux  un  peu  importants  sur  la  ques- 
tion. Morlcr  de  Gicssen(*),  un  des  premiers,  rassemble  en  un  mémoire  analy- 
tique '21  cas  de  chorée  gravidique.  M.  J  iccoud,  fait,  en  18G7,  une  importante 
leçon  sur  la  chorée  de  la  grossesse. 

Un  travail  très  remarquable  lui  est  consacré  par  Barnes  {')  en  1868,  basé 
sur  56  cas,  dont  17  ont  eu  une  terminaison  fatale,  travail  qu'on  peut  con- 
sidérer comme  la  première  monographie  complète  qui  ait  été  publiée  sur  le 
sujet. 

En  France,  outre  les  pages  de  l'article  de  M.  Raymond  (*)  où  il  est  traité  de 
la  chorée  gravidique,  nous  signalerons  surtout  la  thèse  de  Hervé  (^)  qui  réunit 
les  données  antérieures  et  constitue  une  excellente  synthèse  critique.  En 
Angleterre,  outre  les  publications  de  Simpson  («),  de  Prince  C),  de  Wade(*), 
de  Handfield  Jones  (®)  et  de  Benington  M»),  nous  citerons  le  récent  travail  de 
P.  J.  Mac-Cann(*')  qui  envisage  pour  la  première  fois  la  question  de  la 
chorée  hystérique  des  femmes  enceintes,  en  môme  temps  qu'il  rapporte  des 
observations  originales  et  présente  un  tableau  nosologique  très  étudié  de  la 
question. 

Étiologie.  —  La  chorée  gravidique  frappe  surtout  les  femmes  jeunes 
entre  18  et  '25  ans.  Sur  57  cas  de  Mac-Cann,  11  se  rapportent  à  des  sujets 
âgés  de  vingt  ans.  Il  s'agit  le  plus  souvent  de  primipares  ;  Bamberg  a  trouvé 
sur  49  cas,  28  fois  la  première  grossesse,  13  fois  la  seconde,  5  fois  la  troisième. 
La  chorée  a  également  une  prédilection  marquée  pour  la  première  moitié  de 
la  gestation,  et  se  développe  d'habitude  vers  le  troisième  ou  quatrième  mois. 
Toutefois  on  l'a  vue  apparaître  jusqu'au  neuAàème  mois,  mais  exceptionnel- 
lement. 

Les  mêmes  causes  qui  ont  été  invoquées  pour  l'étiologie  de  la  chorée  de 
Sydenham  président  également  à  l'origine  de  la  chorée  gravidique,  et  l'on 
rencontre  ici  aussi  :  l'hérédité  nerveuse,  le  rhumatisme,  les  émotions,  etc. 

Symptômes. —  Sauf  sur  quelques  points  particuliers,  la  symptomalologic 

(*)  BoRSiERi,  hïst.  med.  pract.,  Leipzig,  1789. 

(*)  MoRLER  DE  GiEssEN,  Virchow's  Archive,  XXIII,  1802. 

(3)  Barnes,  Obst.  Trans.,  vol.  X,  1868. 

(*)  Raymond,  loco  citalo. 

(^)  Hervé,  Chorée  pendant  la  grossesse.  Thèse  de  Paris,  1884.  i 

O  Simpson,  Obs.  Journ.  Great  Brilain,  May  187C. 

Ç)  Prince,  Obs.  Journ.  Great  Dritain,  Oct.  187G. 

(8)  Wade,   Trans.  Obs.  Soc.,  1880. 

(3)  Handfield  Jones,  Trans.  obs.  Soc,  1889. 

(•")  Benington,  Norliuiraberland  med.  Soc.  Trans.,  Dec.  1889. 

('•)  Mac-Cann,  Trans.  of.  the  obst.  Societ.  of  London,  Nov.  1891. 
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de  la  chorée  gravidique  ressemble  tout  à  fait  à  celle  de  la  chorée  de  Sydenham. 
Mémo  mode  de  début,  mêmes  gesticulations  généralisées  ou  relativement 
localisées.  Toutefois  l'agitation  est  presque  toujours  très  intense  comme  dans 
la  cliorée  grave;  elle  envahit  de  plus,  très  fréquemment,  les  muscles  du  pharynx 
et  du  larynx,  donnant  lieu  à  des  troubles  de  la  respiration. 

Il  est  à  remarquer  aussi  que  le  palper  abdominal  et  le  toucher  vaginal 
augmentent  ordinairement  les  mouvements  choréiques.  Ceux-ci  sont  influencés 
également  par  les  mouvements  du  fœtus.  Il  semble  même  que,  dans  certains 
cas,  le  début  de  la  chorée  ait  coïncidé  avec  la  perception  des  premiers  mou- 
vements du  fœtus. 

La  chorée  gravidique  s'accompagne  aussi  plus  souvent  de  troubles  de  l'état 
mental,  et  les  désordres  de  l'intelligence  persistent,  en  nombre  de  cas,  après  la 
disparition  des  mouvements.  De  même  que  pour  la  chorée  vulgaire  les  troubles 
objectifs  de  la  sensibilité  sont  très  rares  et  paraissent  pouvoir  être  rapportés 
à  l'hystérie;  c'est  ce  qui  a  permis  à  Mac-Cann  de  distinguer,  dans  la  chorée  gra- 
vidique, une  forme  vraie,  une  forme  hystérique,  et  une  forme  mixte. 

Du  côté  de  l'appareil  cardiaque  on  n'observe  rien  de  particulier;  il  peut  y 
avoir  souffle  anémique  ou  endocarditique. 

Il  n'y  a  rien  de  fixe  dans  l'intluence  du  travail  de  l'accouchement  sur  la 
chorée.  Dans  certains  cas  il  ne  paraît  avoir  aucun  effet;  dans  d'autres,  toute- 
fois, il  diminuerait  les  mouvements,  mais  il  pourrait  aussi  les  augmenter.  Réci- 
proquement la  chorée  détermine  assez  souvent  l'accouchement  prématuré; 
sur  "0  cas  (Mac  Cann)  il  y  a  eu  10  avorlements. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  Le  plus  ordinairement  la  chorée 
cesse  seulement  avec  la  délivrance,  persistant  ainsi  jusqu'à  la  fin  de  la  gros- 
sesse. Il  existe  des  cas  où  l'accouchement  n'a  pas  déterminé  la  guérison 
(chorée  post-gravidique)  et  a  persisté  pendant  l'allaitement  {chorea  lactanthim). 
Des  récidives  se  reproduisant  à  chaque  grossesse  ont  été  notées.  La  chorée 
gravidique  se  termine  par  la  mort  plus  souvent  que  la  chorée  vulgaire,  et 
presque  1  fois  sur  10  cas.  La  mort  survient  ici  en  conséquence  de  l'état  de  mal 
chorcique,  plutôt  que  par  le  fait  de  complications  cardiaques. 

Nature.  —  La  chorée  gravidique  ne  diffère  en  rien  quant  à  sa  nature  de  la 
chorée  vulgaire.  Ce  qui  tend  bien  à  le  prouver,  c'est  que  chez  les  sujets  qui 
ont  eu  la  chorée  étant  enfant,  la  récidive  de  la  maladie  est  presque  certaine  à 
la  première  grossesse,  et  quelquefois  à  la  seconde.  La  grossesse  est  un  agent 
provocateur  bien  connu  de  troubles  nerveux,  et  l'on  comprend  que  chez  des 
prédisposées  elle  donne  naissance  à  la  chorée.  Les  phénomènes  dyscrasiques 
liés  à  la  grossesse  rendent  compte,  jusqu'à  un  certain  point,  de  la  gravité 
,acquise  par  la  chorée  en  semblable  cas. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  beaucoup  plus  grave,  en  effet,  que  celui 
de  la  chorée  vulgaire;  on  l'a  vu  par  la  proportion  de  la  mortalité  (20  à 
S.")  pour  100).  Il  s'agit  d'une  complication  grave  pour  la  mère  puisqu'elle  peut, 
soit  entraîner  la  mort,  soit  donner  lieu  à  des  troubles  mentaux  redoutables. 

De  plus  la  chorée  prédispose  à  l'avortement  :  4  avortements  sur  21  cas 
(Mosler),  10  sur  57  cas  (Barnes),  40  sur  69  cas  (Siegelberg).  —  Le  pronostic 
est  déjà  grave  pour  l'enfant  en  raison  de  l'éventualité  de  l'avortement  ou  du 
travail  prématuré.  Il  le  serait  aussi,  en  ce  que  les  mouvements  choréiques 


CHORÉE,  VRAIE,   GESTICULATOIRE.  1249 

seraient  héréditairement  transmissibles  dans  ces  conditions,  soit  qu'il  s'agisse 
de  cliorée  véritablement  congénitale,  ce  qui  n'est  pas  absolument  démontré, 
soit  que  les  enfants  reçoivent  seulement  la  prédisposition  à  la  chorée. 

Diagnostic.  —  Il  ne  présente  aucune  difficulté,  sinon  si  l'on  a  affaire  à 
des  malades  hystériques,  auquel  cas  il  restera  à  déterminer  si  le  trouble  mo- 
teur ressortit  à  cette  dernière  névrose. 

En  ce  qui  concerne  le  trailcment,  en  dehors  des  médicaments  usités  en 
chorée,  la  question  pourra  se  poser  de  l'indication  de  l'accouchement  préma- 
turé artificiel,  puisque  la  délivrance  paraît  susceptible  de  mettre  fin  à  la 
maladie.  Cette  intervention  sera  indiquée  dans  les  cas  où  l'épuisement  dû 
à  l'agitation,  le  délire  maniaque,  les  complications  cardiaques  graves  mena- 
ceront la  vie  de  la  malade  à  bref  délai. 

IV.  —  CHORÉE  CHRONIQUE 

Synonymie  :  Chorée  des  vicillnni'^.  Cliorée  chronique  progressive.  Chorée  héréditaire. 
Chorée  héréditaire  de  l'adulte.  Chorée  de  Ilunlington. 

Historique.  —  Bien  que  les  chorées  chroniques  fussent  connues  depuis 
longtemps,  puisqu'elles  sont  signalées  dès  1816  par  Thilénius(*),  notées  chez 
les  enfants  par  Rufz(-),  on  peut  dire  qu'elles  ont  préoccupé  les  médecins  seu- 
lement depuis  le  mémoire  de  Huntington  (')  en  1872,  qui  eut  le  mérite  de  mettre 
en  valeur  le  caractère  prédominant  de  cette  affection,  l'hérédité,  qui  déjà  avait 
été  constatée  par  M.  Sée(^).  Ce  travail  resta  néanmoins  oublié  pendant  quelque 
temps,  bien  que  l'on  pubhât  diverses  observations  parmi  lesquelles  nous  cite- 
rons celles  de  M.  Landouzy  (^),  celles  de  Macleod,  Wagner,  Berkley,  Saundby. 

En  1884,  M.  Ewald^)  attire  de  nouveau  l'attention  sur  cette  forme  de  chorée, 
puis  King(^)  rapporte  plusieurs  cas  de  chorée  héréditaire  et  insiste  sur  les 
troubles  psychiques  qui  l'accompagnent;  il  rapproche  l'affection  qu'il  appelle 
«  chorée  héréditaire  »  de  la  chorée  vulgaire.  Peretti  (*)  s'occupe  des  rapports 
et  des  différences  cliniques  qui  peuvent  exister  entre  les  deux  formes.  Huber(^) 
en  publie  bientôt  de  nouvelles  observations;  Hoffmann ('")  lui  consacre  un 
important  mémoire,  Herringham('i)  et  Seppilli  C^)  en  font  l'objet  de  revues 
critiques. 

Presque  en  même  temps  M.  Charcot  (^'')  présentait  à  ses  auditeurs  des  sujets 
atteints  de  chorée  chronique  à  l'occasion  desquels  il  professais  à  son  cours  son 

(*)  Thilenius,  Med.-chir.  Bemerkungen,  Frankfurt-a.-M.,  1816. 

(*)  RïiFZ,  Recherches  sur  quelques  points  de  l'histoire  de  la  chorée.  Arch.  qén.  méd 
183  i,  t.  IV. 

(5)  Huntington,  On  chorea.  Med.  and.  surg.  Reporter,  Philadelphie,  13  avril  1872. 

(*)  Ci.  Sée,  De  la  chorée.  Mémoires  de  r Académie  de  médecine,  t.  XV,  1850. 

(»)  Landouzy,  Soc.  de  biologie,  31  mai  1873. 

[^)  EwALD,  Zwei  Fall  von  choreatischen  Zwan^sbewegungen.  Zeitschrift  filrklin.  Medec,  1 884. 

(')  KiNG,  Hereditary  chorea.  New  York  med.  Journal,  1885. 

(8)  Peretti,  Ueber  hereditâre  choreatische  Bewegungcn.  Berliner  klinische  Wochenschrifi 
1885.  '  ' 

(^)  IIuDER,  Chorea  hereditaria  der  Erwachsenen.  Virchow's  Archive,  Bd  108,  1887, 

{^°)  Hoffmann,  Ueber  Chorea  chronica  progressiva.  Virchow's  Archive,  Bd  III,  1888. 

(!')  Herringham,  Chorée  chronique  héréditaire,  Brain.  lb;88. 

('-)  Seppilli,  Corea  ereditaria.  1-tcvista  sperimenl.  di  frenalria,  1888 

('^)  Charcot,  Leçons  du  mardi,  1888-80. 
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opinion  sur  l'unité  delà  chorée,  et  M.  Lannois  (*)  publiait  un  important  tra- 
vail où  il  admettait  au  contraire  l'autonomie  de  la  chorée  héréditaire.  La 
thèse  de  Lenoir(*),  faite  sous  l'inspiration  de  ce  dernier  auteur,  donne  un 
exposé  complet  de  l'étal  de  la  question  à  ce  moment.  Nous  trouvons  encore 
à  signaler  ensuite  les  faits  de  Kornilolï(^),  avant  d'en  arriver  à  la  remarquable 
thèse  de  M.  Huet(*).  Celle-ci,  outre  qu'elle  constitue  une  mise  au  point  très 
complète,  produit  de  nouvelles  observations,  et  défend  à  l'aide  d'arguments 
fondés  sur  ce  matériel  la  doctrine  unitaire  de  M.  Charcot.  Il  ne  s'agit  pas 
selon  lui  d'une  maladie  spéciale,  autonome  ;  on  a  afTaire  à  une  simple  variété 
de  la  chorée  vulgaire  de  Sydenham,  et  les  formes  avec  hérédité  ne  diffèrent 
pas  essentiellement  des  autres  formes  chroniques  de  cette  même  maladie. 

Peu  après  Biernacki  {^)  s'occupe  du  traitement  de  la  chorée  chronique, 
MirloC'),  Fry  ('),  Berckley  (^)  produisent  de  nouvelles  observations,  Wharton- 
Sinckler('),  Kronlhal("),  Schlesinger  (")  rapportent  des  cas  dont  l'un,  celui  de 
Kronthal.  est  suivi  de  recherches  histologiques  minutieuses.  Les  travaux  se 
sont  véritablement  multipliés  en  ces  dernières  années  sur  cette  affection, 
autrefois  considérée  comme  exceptionnelle,  et  nous  trouvons  encore  à  men- 
tionner :  les  relations  de  Schmidt(*^)  et  de  Phelps  (*^),  la  thèse  de  Juvaux(''') 
faite  en  France  et  qui  combat  l'opinion  de  la  Salpelrière  en  défendant  l'auto- 
nomie de  la  chorée  héréditaire,  la  communication  de  Gray  (*^)  qui  a  trait  à  un 
cas  de  chorée  congénitale  (?),  enfin  le  mémoire  de  Osier  ('^),  qui  propose  une 
nouvelle  division  des  chorées,  et  contient  un  fait  avec  autopsie. 

Étiologie.  —  L'hérédité  est  le  facteur  prépondérant  dans  la  majorité  des 
cas  :  alors  que  dans  la  forme  vulgaire  l'hérédité  directe  similaire  est,  on  l'a 
vu,  exceptionnelle,  ici  elle  est  presque  de  règle,  et  c'est  là  le  principal  argu- 
ment des  partisans  d'une  chorée  héréditaire  autonome.  On  a  rapporté  des  cas 
de  chorée  où  latTection  s'était  montrée  sur  quatre  générations  successives,  affec- 
tant dans  chacune  plusieurs  enfants  de  la  même  famille.  Toutefois  l'hérédité 

(*)  Lannois,  Chorée  héréditaire.  Revue  de  médecine,  10  août  1S88. 

(*)  Lenoir,  Étude  sur  la  chorée  héréditaire.   Thèse  de  Lyon,  1888. 

(^j  KoRNiLOFF,  Chorée  chronique  héréditaire.  Messarjer  de  psychiatrie,  St-Pétersbourg,  18o0. 

(*)  HuET,  De  la  chorée  chronique.   Thèse  de  Paris,  188S-8t). 

f)  BiEK.NACKi,  Ein  Fall  von  chroniacher  hereditârer  Chorea.  Bcrliner  klin.  Woch., 
2  juin  18'.i(). 

(S;  MiHTO,  SuUa  chorea  cronica  progressive    Riforma  medica,  5  août  1891. 

(')  Fry,  Ciiorea  in  the  aged.  The  Journal  ofnervous  and  mental  diseases,  1891. 

(*)  Befîckley,  a  case  oC  chorea  insaniens.   The  John  Hupkins  Ilospital  Reporta,  août  1891. 

(8)  Whahton-Sinkler,  On  hereditary  chorea.  Médical  Record,  12  mars  1892. 

(•")  Kronthal  et  Kalisciier,  Ein  Fall  von  progressiver  Chorea.  Neurulog.  Cenlralblall, 
\"  et  15  oct.  1892. 

(••)  Schlesinger,  UebereinigeselteneArtesder  Chorea.  Zci/sr/iri/i  fiir  klin.medio.,BdXX, 
H.  4  et  6. 

('-)  ScH.MiDT,  Zwei  Falle  von  Chorea  chronica  progressiva.  Deutsche  medicinische  Woch., 
25  juin  1892. 

C'}  Phelps,  a  new  considération  of  hereditary  chorea.  The  Journ.  of  ment,  diseases,  octo- 
bre 1892. 

(»*)  JuvAUX,  Chorée  chronique  héréditaire.  Thèse  de  Paris,  1892. 

('3)  Gr.\y,  Cas  de  chorée  congénitale  de  Huntington.  Association  der  Neurol.  americ, 
24  juillet  1892. 

('")  OsLER,  Remarks  on  the  Varieties  of  chronic  chorea,  and  a  report  upon  two  familles 
of  the  hereditary  form,  with  one  autopsy.  The  Journal  of  nervous  and  mental  diseases,  n"  2, 
1893. 
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similaire  ne  serait  pas  constante  danslachorée  chronique,  et,  sur  17  cas,  Huet 
l'a  rencontrée  9  fois  seulement. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  caractère  ci'hénklité,  de  maladie  familiale,  resle  assez 
fréquent  dans  la  cliorée  chronique  pour  lui  constiluer  un  cachet  spécial.  A  cet 
égard,  Iluntinglon  a  signalé  un  point  particulier.  Lorsqu'un  enfant  choréique 
est  épai'gné,  ses  descendants  restent  indemnes  :  la  chorée  ne  saute  pas  une 
génération.  Ce  serait  là  une  règle  à  laquelle  on  n'a  pas  encore  trouvé  d'ex- 
ception. En  dehors  de  l'hérédité  similaire,  il  n'est  pas  rare  d'observer  l'héré- 
dité nerveuse  de  Iransl'ormalion. 

La  chorée  chronique  est  tout  à  fait  exceptionnelle  dans  l'en/ance  ;  elle  est 
moins  rare  à  partir  de  la  puberté,  et  s'observe  avec  le  plus  de  fréquence  de 
30  h  45  ans.  A  partir  de  45  ans,  et  jusqu'à  55  ans,  elle  se  voit  encore  assez  sou- 
vent, pour  redevenir  rare  ensuite.  Que  la  chorée  chronique  procède  ou  non  de 
l'hérédité  similaire,  il  n'y  a  pas  de  différences  sensibles  entre  ces  chiffres, 
d'après  les  documents  rassemblés  à  cet  égard  par  Huet;  toutefois,  on  ne  con- 
naît pas  encore  d'exemple  de  chorée  héréditaire  ayant  débuté  dans  l'enfance. 

Quant  au  .sexe,  contrairement  à  ce  que  l'on  sait  de  la  chorée  vulgaire  qui  est 
plus  fréquente  dans  le  sexe  féminin,  les  hommes  seraient  plus  atteints  de  la 
chorée  chronique  (  ii  //  et  5G  F  d'après  Huet).  Le  rhumatisme  paraît  être  l'ex- 
ception dans  les  antécédents  des  choréiques  chroniques,  et  c'est  là  un  point 
que  M.  Charcot  avait  déjà  mis  en  relief  :  il  existe  là  encore  une  différence  à 
noter  avec  l'étiologie  de  la  chorée  vulgaire. 

Parmi  les  causes  occasionnelles,  les  émotions  morales,  la  frayeur  en  particu- 
lier, joueraient  un  rôle  important,  et  il  existe  à  cet  égard  plusieurs  observa- 
tions concluantes  dans  lesquelles  le  trouble  moteur  est  survenu  quelques 
heures  après  une  vive  terreur.  Il  semble  également  que  les  chagrins  soient 
susceptibles  de  produire  des  paroxysmes  au  cours  de  la  maladie.  Il  existerait 
des  rapports  d'association  entre  la  chorée  chronique  et  Vépilepsie,  presque 
parallèles  à  ceux  que  l'on  a  signalés  entre  la  chorée  vulgaire  et  l'hystérie.  II  ne 
semble  pas  que  la  syjjhilis,  non  plus  que  d'autres  maladies  infectieuses,  aient 
des  relations  directes  avec  la  chorée  chronique. 

II  résulte  de  ces  considérations  que  les  conditions  étiologiques  delà  chorée 
chronique  diffèrent  surtout  de  celles  de  la  chorée  vulgaire  en  ce  que  celle-ci 
est  une  maladie  de  l'enfance  et  celle-là  une  maladie  de  l'âge  adulte,  et  en  ce 
que  l'une  reconnaît  surtout  une  prédisposition  héréditaire  arthritique  et  l'autre 
une  prédisposition  héréditaire  nerveuse.  Nous  aurons  à  examiner  ultérieure- 
ment quelle  est,  au  point  de  vue  nosographique,  la  valeur  de  ces  diffé- 
rences. 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  lAIalgré  que  l'on  possède 
déjà  sur  cette  question  des  documents  en  assez  grand  nombre,  nous  sommes 
loin  d'être  fixés  sur  la  valeur  des  lésions  trouvées  dans  les  autopsies.  Il  s'agit, 
en  elfet,  le  plus  souvent  d'altérations  variables  et  banales,  sur  lesquelles  il 
n'est  encore  pas  permis  d'établir  le  substratum  anatomique  de  l'affection.  A 
cet  égard  les  autopsies  dilîérent  peu,  qu'elles  aient  porté  sur  des  choréiques 
avec  ou  sans  hérédité  similaire.  Nous  ne  rapporterons  pas  en  détail  les  résultats 
de  ces  examens  pratiqués  par  Huber,  Macleod,  Maclaren,  Berkley,  Mackensie, 
Vassitch,  Tissier,  Charcot,  Hoffmann,  Kraemer,  Kronthal,  Kalischer  et  Osier, 
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il  nous  suffira  de  rappeler  quelles  ont  été  les  lésions  le  plus  souvent 
signalées. 

Une  altération  presque  constante  est  celle  des  méninges.  Dans  la  plupart 
des  cas  on  note  de  la  congestion  pie-raérienne,  des  opalescences  de  l'arachnoïde, 
de  l'épaississemcnt  de  la  dure-mère,  des  adhérences  des  méninges  entre  elles 
et  avec  la  convexité  des  hémisphères.  La  dure-mère  est  le  plus  spécialement 
intéressée  sous  la  forme  de  pachyméningite  hémorrhagique.  On  a  également 
noté  des  fibromes  disséminés  de  cette  membrane. 

Quant  aux  lésions  du  cerveau,  elles  sont  aussi  inconstantes  et  variables  tant 
en  ce  qui  concerne  sa  substance  propre  que  ses  vaisseaux.  Ceux-ci  sont  dilatés, 
épaissis,  dans  la  majorité  des  cas,  très  souvent  athéromateux,  mais  d'une  façon 
inégale,  sans  prédominance  marquée  pour  tel  territoire  en  particulier.  En  ce 
qui  concerne  la  substance  cérébrale,  on  a  constaté,  d'une  part  de  l'atrophie 
simple  portant  de  oréférence  sur  les  zones  motrices,  d'autre  part  des  lésions 
dégénératives,  toujours  diffuses.  Parfois  il  s'agit  de  petits  foyers  nécrobioti- 
ques,  parfois  de  ramollissements;  dans  d'autres  cas,  c'est  la  dégénérescence 
pigmentaire  des  cellules  pyramidales,  avec  disparition  d'un  certain  nombre  de 
fibres  nerveuses,  que  l'on  signale  ;  enfin  on  a  également  noté  des  plaques  de 
dégénération  hyaline,  de  la  prolifération  névroglique  disséminée,  toutes 
lésions  diffuses  plus  ou  moins  analogues  à  celles  de  la  paralysie  générale.  Ces 
lésions  ont  été  étudiées  d'une  façon  très  approfondie  dans  une  des  plus 
récentes  relations,  celle  de  Kronlhal,  et  on  peut  conclure  de  son  examen 
qu'elles  sont  trop  diffuses  pour  être  pathogènes.  Nous  devons  ajouter,  enfin, 
qu'il  est  des  cas  dans  lesquels  l'examen  du  système  nerveux  a  été  négatif,  pour 
parfaire  la  complète  analogie  qui  existe  au  point  de  vue  anatomique  entre  la 
chorée  vulgaire  et  la  chorée  chronique. 

Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  la  discussion  des  théories  qui  ont  été  pro- 
posées pour  interpréter  ces  lésions,  théories  que  nous  avons  déjà  passées  en 
revue  à  l'occasion  de  la  chorée  vulgaire.  Nous  dirons  toutefois,  avec  Huel,  que, 
en  tenant  compte  de  la  fréquence  des  lésions  des  méninges  ou  des  circonvolu- 
tions rencontrées  dans  les  autopsies  de  choréiques,  en  prenant  en  considéra- 
tion les  troubles  mentaux  que  présentent  la  plupart  de  ces  malades,  il  semble 
qu'on  soit  autorisé  à  supposer  que  les  lésions  pathogènes  doivent  se  rencontrer 
surtout  du  côté  de  la  couche  corticale  des  circonvolutions  cérébrales. 

Nature.  —  Il  conviendrait  de  nous  expliquer  sur  la  nature  de  la  chorée 
chronique,  de  justifier  tout  au  moins  l'opinion  qui  nous  la  fait  considérer 
comme  une  simple  variété  de  la  chorée  vulgaire.  Nous  rappellerons  en 
effet  que  si  certains  auteurs  lui  attribuent  seulement  la  valeur  d'une  forme 
clinique,  il  en  est  d'autres  qui  la  regardent  comme  une  entité  morbide  véri- 
tablement autonome  et  formellement  distincte  de  la  chorée  de  Sydenham. 
Cette  dernière  opinion  a  été  soutenue  notamment  par  MM.  Lannois,  Lenoir, 
Wharton  Sinkler,  Herringham,  Dejerine,  Osier  et  Dana.  M.  le  P'^  Charcot  et 
son  élève  Huet,  MM.  Diller,  Joly,  sont  au  contraire  partisans  de  l'unité  de  la 
chorée,  qu'ont  défendue  aussi  tout  récemment  M.  Joffroy  et  son  élève 
M.  Breton. 

L'examen  critique  des  raisons  qui  ont  été  invoquées  en  faveur  de  la  sépa- 
ration, permet,  à  notre  avis,  de  prendre  parti  comme  nous  l'avons  fait.  Selon 
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les  défenseurs  de  la  séparation,  il  existerait  entre  les  deux  formes  de  chorée 
des  dilTérenccs  portant  :  sur  Ycliologie  —  hérédité,  âge,  —  sur  les  signes  — 
mouvements,  état  mental,  —  enfin  sur  Y  évolution,  différences  assez  essentielles 
pour  lég-ilimcr  une  distinction. 

hliércdité  nerveuse  est  habituellement  similaire  dans  le  cas  de  chorée  chro- 
nique, tandis  qu'elle  l'est  rarement  dans  la  chorée  vulgaire.  Or,  il  est  établi 
qu'un  assez  grand  nombre  de  chorées  chroniques  ne  se  distinguent  des 
clîorées  héréditaires  que  par  ce  seul  point  :  l'absence  d'hérédité  similaire. 
D'autre  part,  la  chorée  aiguë  reconnaît  parfois,  elle  aussi,  l'hérédité  similaire. 
Il  ne  saurait  donc  y  avoir  là  de  caractère  vraiment  dilTérenliel  :  au  surplus,  ' 
certaines  affections  nerveuses,  la  maladie  de  Friedreich,  la  myopathie  pro- 
gressive, se  montrent  avec  ou  sans  hérédité  similaire,  sans  qu'on  ait  songé 
pour  cela  à  les  diviser  en  des  formes  distinctes,  en  se  basant  sur  la  présence 
ou  l'absence  de  ce  caractère. 

La  question  iVûge  n'a  pas,  elle  non  plus,  une  valeur  absolue.  Sans  doute  la 
chorée  aiguë  débute  le  plus  souvent  dans  l'enfance,  et  la  chorée  chronique 
plutôt  vers  l'âge  adulte.  Toutefois,  d'un  côté  on  retrouve  chez  l'adulte  et  le 
vieillard  des  chorées  aiguës  à  terminaison  heureuse  et  favorable;  d'un  autre 
côté  il  existe  un  certain  nombre  de  cas  où  la  chorée  chronique  s'est  établie 
dès  l'enfance.  On  peut  môme  ajouter  que  l'on  a  rencontré  dans  une  même 
famille,  bien  plus,  chez  le  môme  individu,  et  la  chorée  aiguë  et  la  chorée 
chronique(').  Ce  qui  paraît  seulement  établi  à  cet  égard,  c'est  que,  d'une 
façon  générale,  plus  la  chorée  débute  à  un  ûge  avancé,  plus  elle  a  de  chances 
de  passer  à  la  chronicité,  au  point  que,  après  55  ans,  elle  serait  presque 
constamment  chronique. 

Au  point  de  vue  symptomatique  on  a  relevé  que,  chez  la  plupart  des  cho- 
réiques  chroniques,  il  y  avait  possibilité  d'arrêter  volontairement  les  mouve- 
ments, contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  chorée  vulgaire.  Cette  diffé- 
rence n'est  pas  essentielle  :  cet  arrêt  des  mouvements  ne  s'observe  pas  toujours 
en  effet  dans  la  chorée  chronique,  et  de  plus  elle  se  voit  quelquefois  dans  la 
chorée  vulgaire.  En  ce  qui  concerne  les  troubles  de  Vêtat  mental,  la  différence 
qui  existe  entre  ceux  de  la  chorée  vulgaire  et  ceux  de  la  chorée  chronique 
paraît  dépendre,  non  pas  de  l'affection  choréique  elle-même,  mais  des  degrés 
d'une  cause  commune,  la  dégénérescence  mentale,  soit  du  terrain  sur  lequel 
elle  évolue. 

\J évolution  de  la  maladie,  qu'il  nous  reste  à  considérer,  n'a  pas  en  elle-même 
une  importance  indiscutable,  sinon  quant  à  la  forme,  du  moins  quant  à  la 
nature  des  deux  affections.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  qu'il  n'est  pas  rare  qu'après 
quelques  récidives  de  chorée  vulgaire  guéries,  d'autres  surviennent,  de  plus 
en  plus  tenaces,  identifiant,  au  point  de  vue  de  la  marche,  la  chorée  vulgaire 
à  la  chorée  chronique. 

Aucune  des  distinctions  préconisées  par  les  partisans  de  l'autonomie  de  la 
chorée  chronique  n'a,  en  somme,  une  valeur  absolue,  et  il  semble  donc  bien, 
selon  l'opinion  de  M.  Charcot,  que  dans  la  chorée  chronique  il  ne  s'agit  pas 
d'une  maladie  spéciale,  mais  qu'on  a  affaire  à  une  variété  de  la  chorée  vulgaire, 

(*)  M.  Dulil  (communication  orale)  vient  d"ol)servei-  un  cas  de  chorée  chronique  chez  un 
adulte  qui,  pendant  l'enfance,  avait  souffert  de  plusieurs  accès  de  choi'ée  de  Sydendam. 
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puisqu'il  n'existe  entre  ces  deux  ibrmes  aucune  dilTérence  essentielle.  En  un 
mot,  qu'elle  devienne  chronique  et  qu'elle  s'accompagne  ou  non  d'hérédité 
similaire,  la  chorée  tardive  reste  donc  toujours  la  chorée. 

Symptômes.  —  Nous  pourrons  être  bref  en  ce  qui  concerne  le  tableau 
symplomatique  de  la  chorée  chronique,  car  il  diffère  peu  de  celui  de  la  chorée 
4e  Sydenham. 

Le  début  se  fait  lentement,  soitpardes  troubles  moteurs,  soit,  ce  qui  est  plus 
rare,  par  des  troubles  del'intellig-ence.  Ces  derniers  consistent  en  de  l'affaiblis- 
sement —  perte  de  la  mémoire,  difficultés  du  raisonnement  —  qui,  ultérieu- 
rement, va  en  s'accroissant  progressivement  et  insensiblement  jusqu'à  la 
-démence. 

C'est  par  la  face  que  commencent  ordinairement  les  troubles  moteurs,  par- 
fois aussi  ce  sont  les  troubles  de  la  démarche  qui  attirent  les  premiers  l'atten- 
tion. Les  caractères  des  mouvements  sont  à  peu  près  les  mêmes  que  dans  la 
■chorée  vulgaire,  toutefois  ils  en  diffèrent  par  un  peu  plus  de  lenteur  et  un 
peu  moins  de  fréquence.  Ils  sont  plus  souvent  généralisés,  bien  qu'on  ait 
observé  aussi  les  formes  paraplégique  et  hémiplégique. 

Ils  sont  diminués  par  le  repos  et  disparaissent  le  plus  souvent  pendant  le 
sommeil.  Ils  sont  au  contraire  exagérés  par  les  émotions  morales.  Ils  peuvent 
presque  toujours  s'arrêter  transitoirement  sous  l'influence  de  la  volonté.  M.  Lan- 
nois  a  attribué  une  très  grande  importance  à  cette  particularité,  qui  différen- 
cierait, à  son  avis,  la  chorée  héréditaire  des  autres.  A  l'encontre  de  cette  opi- 
nion, M.  Hueta  fait  remarquer  que,  tout  d'abord,  ce  caractère  se  retrouve  dans 
toutes  les  observations  de  chorée  chronique,  avec  ou  sans  hérédité,  qu'en- 
suite cette  influence  de  la  volonté  se  rencontre  également  dans  la  chorée  de 
Sydenham,  chaque  fois  que  l'agitation  n'est  pas  extrêmement  intense.  En  der- 
nier lieu,  cet  arrêt  de  mouvement  ne  se  produit  que  sur  les  muscles  qui  entrent 
en  jeu  dans  les  actes  à  accomplir,  et  n'est  même  pas  complet,  en  ce  sens  qu'il 
suffit  que  ces  actes  exigent  une  durée  un  peu  longue  pour  que  les  mouve- 
ments interviennent.  On  ne  saurait  donc  se  fonder  sur  ce  signe  pour  établir 
une  distinction. 

Les  mouvements  de  la  face,  ceux  de  la  langue,  ceux  du  pharynx,  du  larynx, 
du  diapliragme,  déterminent  des  désordres  pareils  à  ceux  qui  ont  été  déjà 
décrits,  sinon  que  les  muscles  des  globes  oculaires  sont  ordinairement  in- 
demnes. Toutefois,  en  ce  qui  concerne  les  troubles  de  la  parole,  il  y  a  lieu 
souvent  de  faire  intervenir  dans  leur  pathogénie,  non  seulement  les  spasmes 
de  l'appareil  vocal,  mais  encore  l'état  de  déchéance  intellectuelle. 

Il  n'y  a  guère  de  particularité  à  noter  en  ce  qui  a  trait  aux  mouvements  des 
membres  et  du  tronc,  qui  ressemblent  à  ceux  de  la  chorée  vulgaire,  et  présentent 
seulement  plus  de  variété  dans  leur  intensité.  Néanmoins,  la  marche  de  ces 
malades  est  peut-être  plus  souvent  troublée,  et  de  façon  assez  spéciale.  Elle 
ressemble,  ainsi  que  l'a  montré  King,  à  celle  d'un  homme  pris  de  boisson.  La 
dil'ficulté  augmente  peu  à  peu  jusqu'à  en  arriver  à  l'impossibilité.  Le  malade 
fait  rapidement  plusieurs  pas  maladroits,  il  s'arrête  brusquement,  se  lance  de 
iiouveau  et  repart  en  gesticulant;  souvent  une  flexion  brusque  de  la  jambe 
intervient,  le  membre  est  projeté  de  côté,  et  la  perte  d'équilibre  qui  en  résulte 
contribue  à  donner  à  la  progression  le  type  ébrieux. 


CHORËE,  VRAIE,   GESTICUfATOIRE.  1255 

La  force  musculaire  est  d'habitude  amoindrie,  tout  en  se  conservant  avec 
une  relative  énergie,  et  il  est  très  rare  que  les  muscles,  bien  qu'amaigris,  soient 
réellement  atrophiés. 

Leurs  réactions  électriques,  de  môme  que  l'excitabilité  des  nerfs,  tant  au  cou- 
rant faradique  que  galvanique,  persiste  indemne.  Le  plus  souvent  les  réflexes 
tendineux  sont  exagérés,  mais  ce  n'est  qu'exceptionnellement  qu'on  a   ren 
contré  le  clouus  du  pied. 

La  sensibilité  de  la  peau,  de  môme  que  la  sensibilité  spéciale,  ne  présente 
pas  d'altérations. 

Les  troubles  de  Vétat  mental  consistent  dans  un  affaiblissement  progressif  de 
l'intelligence  aboutissant  parfois  à  la  démence  complète.  Ils  existent  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas,  mais  ils  ne  sont  pas  constants,  et  des  malades 
ont  pu  rester  très  longtemps  choréiques  sans  les  avoir  présentés.  Ils  ont  le  plus 
souvent  un  début  lent,  caractérisé  parfois,  par  de  la  tristesse  et  des  prc'occu- 
pations  hypochondriaques  ;  puis,  peu  à  peu  la  mémoire  se  perd,  les  con- 
ceptions s'aflaiblissenl.  Finalement  l'obnubilation  de  l'intelligence  se  complète 
et  la  démence  est  la  dernière  expression  de  la  dépression  mentale. 

Pendant  ce  temps,  les  fonctions  des  appareils  de  la  nutrition  s'accomplissent 
régulièrement,  et  les  sphincters  restent  normaux. 

Marche.  Terminaison.  —  Le  début  et  la  marche  de  la  chorée  chronique 
sont  lents  et  insidieux.  Pendant  très  longtemps  les  mouvements  involontaires 
sont  peu  prononcés;  il  leur  arrive  de  s'étendre  à  l'occasion  d'impressions  mo- 
rales vives;  de  môme  en  est-il  en  ce  qui  concerne  les  troubles  intellectuels,  et 
il  n'y  a  pas  parallélisme  entre  le  développement  des  uns  et  des  autres.  L'affec- 
tion dure  ainsi  très  longtemps,  de  10  à  50  ans,  et  par  suite  laisse  les  malades 
parvenir  à  un  âge  avancé,  70  ans,  80  ans;  elle  ne  compromet  en  effet 
l'existence,  qu'alors  qu'il  y  a  des  troubles  de  la  déglutition  ou  de  la  respiration. 
On  ne  connaît  pas  jusqu'à  présent  d'exemple  de  guérison. 

Pronostic.  —  C'est  dire  que  le  pronostic  est  grave,  non  pas  parce  que 
l'affection  menace  directement  l'existence,  mais  parce  qu'elle  compromet  la  vie 
sociale  en  raison  de  l'incapacité  de  travail  qui  en  résulte.  La  gravité  du  pro- 
nostic s'étend  en  partie  à  la  descendance  des  choréiques,  puisque  leurs  enfants 
sont  menacés  de  la  môme  affection  jusqu'à  un  âge  relativement  avancé  :  il  est 
à  considérer  à  cet  égard,  que  si  un  descendant  direct  de  choréique  est  épargné, 
ses  enfants  restent  habituellement  indemnes. 

Diagnostic.  —  Très  peu  de  maladies  ressemblent  à  la  chorée  chronique, 
aussi  le  diagnostic  en  est-il  généralement  facile. 

La  chorée  de  SydenJiani  est  surtout  une  maladie  de  l'enfance,  alors  que  la 
chorée  chronique  est  une  affection  de  l'âge  adulte  et  de  la  vieillesse.  Dans  les 
cas  rares  où  la  chorée  chronique  débute  dans  l'enfance,  l'évolution  de  la  ma- 
ladie permettra  seule  de  trancher  la  question.  A  cet  égard,  il  faut  se  ra[)peler 
que  la  chorée  de  Sydenham  procède  souvent  par  une  série  de  récidives,  en 
quelque  sorte  subintrantes,  et  qui  pourraient  donner  le  change;  il  faudra  donc 
s'informer  avec  soin  si  la  chorée  n'a  pas  cessé  pendant  un  intervalle  si  court 
soit-il,  pour  reprendre  ensuite.  On  pourra  tenir  compte  également,  pour  dis- 
tinguer la  forme  aiguë  de  la  chronique,  de  ce  que,  plus  ordinairement  dans 
celle-ci,  l'influence  d'arrêt  de  la  volonté  est  manifeste  sur  les  mouvements. 
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Ou  ne  saurait  dilTérencier  autremcnl  que  par  leurs  commémoralifs,  et  par 
ia  connaissance  de  l'époque  de  l'invasion  de  la  maladie,  les  diverses  variétés  de 
la  chorée  chronique,  héréditaire,  des  adultes,  des  vieillards. 

U'hémichorée  symptoma tique,  en  raison  de  sa  longue  durée,  pourrait  être 
confondue  plus  facilement.  Toutefois,  on  apprendra  qu'elle  a  débuté  à  la  suite 
d'une  attaque  apoplecliforme,  on  constatera  sa  limitation  nettement  hémiplé- 
gique, son  association  avec  une  hémiplégie,  soit  motrice,  soit  sensitive,  on 
remarquera  enfin  que  les  mouvements  sont  à  peine  marqués  au  repos,  et  ne  se 
manifestent  guère  qu'à  l'occasion  des  mouvements.  Même  dans  ces  cas,  ils  sont 
moins  variés  et  moins  illogiques  que  dans  la  chorée  chronique. 

Nous  ne  parlerons  que  pour  mémoire  de  la  chorée  hystérique  rythmique,  avec 
laquelle,  tant  en  raison  de  la  systématisation  des  mouvements  que  de  leur 
apparition  sous  forme  d'accès,  la  confusion  n'est  guère  possible. 

Uathétose  double,  au  contraire,  se  rapproche  beaucoup  de  la  chorée,  au 
point  que  pour  M.  Brissaud  les  deux  syndromes  pourraient  reconnaître  une 
commune  origine  et  mériter  la  dénomination  à'athétoso-chorée.  Toutefois 
lathétose  double  est  ordinairement  congénitale,  ou  à  début  infantile,  elle 
s'accompagne  souvent  d'arrêts  de  développement  des  membres  qui  sont  le 
siège  des  mouvements.  Les  mouvements  involontaires  sont  beaucoup  plus 
h^nls  et  moins  étendus  que  dans  la  chorée,  et  surtout  ne  vont  guère  sans  des 
roideurs  des  muscles,  qui  déterminent  presque  toujours  des  déformations  con- 
sécutives analogues  à  celles  du  rhumatisme  noueux.  Ajoutons  en  dernier  lieu 
(jue  les  troubles  intellectuels,  quand  ils  existent,  consistent  en  un  état  d'imbc 
cillilé  slationnaire,  et  non  en  un  affaiblissement  ^ror/ressî/ comme  dans  la  cho- 
rée. Il  s'agit  là  de  troubles  moteurs  d'espèces,  voisines  si  l'on  veut,  mais  aux- 
quelles nous  croyons  qu'il  importe  de  laisser  leur  autonomie  distincte. 

La  maladie  des  tics  est  également  susceptible  d'être  confondue  avec  la 
chorée,  bien  que  la  localisation  faciale  habituelle  des  spasmes  du  tic  constitue 
par  elle-même  un  premier  élément  de  distinction.  Les  convulsions  sont  néan- 
moins généralisées  parfois  dans  la  maladie  des  tics,  mais  alors  leur  brusquerie, 
leur  apparence  de  mouvements  coordonnés,  leur  répétition  dans  le  même  ordre, 
leur  évolution  sous  forme  d'accès,  sont  autant  de  signes  qui  permettront  d'éviter 
l'erreur.  D'autre  part,  l'état  mental  des  deux  affections  est  tout  à  fait  différent. 
Les  obsessions  conscientes,  la  coprolalie,  l'écholalie,  les  formes  diverses  du 
délire  du  toucher,  lioljituclles  chez  les  tiqueux,  ne  sont,  en  effet,  nullement 
comparables  à  l'affaiblissement  intellectuel  des  choréiques. 

Les  signes  différentiels  des  mouvements  de  la  chorée,  de  ceux  des  tremblements 
eideV ataxie,  que  nous  avons  indiqués  à  l'occasion  de  la  chorée  de  Sydenham, 
sont  applicables  également  en  ce  qui  concerne  la  chorée  chronique. 

Traitement.  —  Ce  que  nous  avons  dit  sur  l'incurabilité  de  la  chorée  chro- 
nique montre  assez  que  les  diverses  médications  employées  ont  été  suivies 
de  peu  de  succès. 

On  a  essayé  ainsi  :  le  bromure,  les  arsenicaux,  l'antipyrine,  les  ferrugineux, 
à  l'intérieur,  l'hydrothérapie  et  l'électrisation  statique  comme  traitement 
externe.  On  a  préconisé  l'application  de  pointes  de  feu  et  le  stypage  de  la 
région  de  la  colonne  vertébrale,  enfin  la  suspension  par  la  méthode  de  Sayre. 

On  sera  autorisé,  malgré   ces   insuccès,  à  essayer  les  antispasmodiques, 
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comme  le  l)romure  et  le  chloral,  l'imliityrine,  ([ui  i);iraîl  active  dans  les  cas  de 
chorée  aigiU',  enfin  la  révulsion  snr  la  nnquosous  l'orme  de  teinlnre  d'iode  ou 
pointes  de  feu,  conseillée  par  M.  Ihiet.  M.  Biernacki  pense  que  l'impuis- 
sance de  la  lhérap(Mili(|ue  provient  surtort  de  ce  (jue  le  traitement  n'est  i>éné- 
ralement  mis  en  œuvre  que  très  lon<,'temps  après  le  début  de  la  maladie,  et 
pour  sa  part  il  a  observé  un  cas  favorable  sous  l'influence  de  la  médication 
arsenicale. 

Il  conviendra,  au  point  de  vue  préventif,  de  recommander  aux  enfants  de 
choréiques  d'éviter  toute  excitation  du  système  nerveux,  et  de  se  conformera 
des  conditions  hygiéniques  sévères,  pour  lutter  dans  la  mesure  du  possible 
contre  la  prédisposition  menaçante. 

i?.—  CHORÉE   FAUSSE    ÉLECTRIQUE.  —  MYOCLONIE 

Des  contractions  cloniques  brusques,  semblables  aux  secousses  provoquées 
par  le  choc  électrique,  contractions  involonlaires,  non  systématisées,  plus  ou 
moins  localisées  ou  disséminées,  se  répétant  sans  rythme,  à  des  intervalles 
variables,  tels  sont  les  caractères  principaux  et  communs  des  chorées  élec- 
triques. 

Une  affection  analogue  par  certains  de  ses  caractères  cliniques,  mais  très 
particulière  à  tous  les  autres  points  de  vue,  a  été,  il  y  a  long-temps,  décrite  par 
Dubini  {')  ;  depuis,  des  observations  en  ont  été  produites,  dues  surtout  à  des 
auteurs  italiens,  sous  le  nom  de  cet  observateur.  Cette  maladie,  très  rare  et 
encore  mal  déterminée  quant  à  sa  nature,  semble  reconnaître  pour  orig-ine  des 
lésions  organiques  du  système  nerveux,  et  aboutit  souvent  à  une  terminaison 
fatale.  En  raison  de  ces  signes  importants  qui  la  différencient  nettement  des 
autres  variétés  du  groupe,  nous  croyons  devoir  la  séparer  et  l'étudier  à  part 
des  autres  formes,  que  nous  réunissons  au  contraire  sous  le  nom  de  myoclonie. 

Une  première  variété  de  cette  catégorie  :  chorée  électrique,  déjà  entrevue  par 
Paget  (^),  a  été  différenciée  par  Bergeron  p)  et  par  Hénoch  (''),  sous  le  nom  de 
chorée  électriqice  de  Hénoch-Bergeron.  Plus  tard,  en  1882,  Friedreich(^)  distingua 
une  nouvelle  entité  morbide  à  laquelle  on  a  donné  le  nom  de  paramyoclonus 
muhiplex.  Remak  prélendit  qu'il  n'y  avait  pas  de  démarcation  bien  tranchée 
entre  la  maladie  de  Hénoch  et  celle  de  Friedreich.  Seeligmuller  les  regarda 
également  toutes  deux  comme  identiques,  etSchuUze  ne  vit  entre  elles  que  des 
différences  de  degré.  La  chorée  électrique  est  plus  particulière  à  l'enfance,  le 
paramyoclonus  plutôt  propre  à  l'adulte.  Enfin,  Vanlair  {^)  proposa  de  ranger 
sous  le  titre  de  myoclonie  «  l'ensemble  des  états  morbides  plus  ou  moins  per- 
manents caractérisés  par  des  contractions  forcées,  brusques,  incoordonnées,  à 
répétition  rapide,  rythmiques  ou  arythmiques,  avortées  ou  suivies  d'un  déplace- 
ment effectif,  occupant  toujours  les  mêmes  parties,  et  résultant  de  l'alternance 
entre  l'action  et  le  relâchement  de  certains  muscles.  » 

(')  Dubini,  Giorn.  di  Milano,  et  Gaz.  médicale,  1840. 

(-)  Paget,  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  d'Edimbourg,  1847. 

(')  Bergeron,  Thèse  de  Berland,  Paris,  1880. 

(*)  Hénoch,  Berliner  klinische  Wochcnschrift,  1885. 

(^)  Friedreich,  Virchoiu'f,  Archive,  LXXXVI,  p.  Wl. 

(®)  Vanlair,  Des  myocloaies  rythmiques.  Revue  de  médecine,  188'J. 
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Il  y  a  lieu,  suivant  lui,  de  distinguer  des  variétés  dans  la  myoclonie  d'après 
les  seuls  caractères  des   mouvements  :  slasiques  ou  astasiques  (avec  ou  sans , 
déplacements),  rythmiques  ou  arythmiques,  disséminés  ou  localisés,  externes 
ou    internes;   enfin,    d'après   la  répartition    du  trouble  moteur   :    myoclonie 
faciale,  diclonie,  hémiclonie,  myoclonie  alterne,  paramyoclonie. 

De  même.  Ziehen  (')  pense  qu'il  conviendrait  de  réunir  sous  le  nom  géné- 
rique de  myoclonie,  le  paramyoclonus,  la  chorée  électrique,  la  maladie  des  tics. 

Plus  récemment,  une  nouvelle  variété  de  chorée  électrique  a  reçu  de 
M.  Morvan(*).  qui  l'a  découverte,  le  nom  de  chorée  fîbrillaire.  Daprès  ses  signes 
propres,  et  l'auteur  lui-même  n'a  pas  manqué  de  le  reconnaître,  cette  affection 
se  rapproche  à  son  tour  du  paramyoclonus  presque  jusqu'à  l'identilication. 

Aussi  certains  auteurs  tendent-ils  à  refuser  à  ces  diverses  variétés  la  valeur 
d'entités  morbides.  M.  Farges  (^)  considère  que  le  paramyoclonus,  non  plus 
que  la  chorée  de  Morvan  ou  Ja  chorée  électrique,  ne  sont  pas  des  maladies 
essentielles,  mais  les  variantes  d'un  même  syndrome,  la  myoclonie,  commun  à 
plusieurs  classes  de  maladies.  M.  Colleville  (*)  émet  une  opinion  analogue,  et 
à  l'occasion  d'un  cas  où  ont  évolué  successivement  chez  le  môme  sujet  des 
apparences  symplomatiques,  semblables  à  ces  diverses  variétés  de  contractions 
musculaires,  il  pense  «  qu'on  peut  alléger  le  cadre  des  affections  nerveuses 
spéciales  du  syndrome  de  Friedreich  et  de  Morvan  qui  n'est  qu'une  manifesta- 
tion clinique  particulière  dune  perturbation  dynamique  ou  d'une  altération 
dans  le  fonctionnement  des  cellules  des  cornes  antérieures,  et  plus  générale- 
ment des  cellules  motrices  dans  tout  l'appareil  cérébro-spinal  ». 

A  notre  avis,  la  makidie  des  tics,  —  myoclonie  à  secousses  systématisées, 
s'accompngnant  le  plus  souvent  de  stigmates  mentaux,  à  évolution  chronique 
et  incurable,  —  doit  être  éliminée  du  cadre  de  la  chorée  électrique,  aussi  bien 
que  la  chorée  de  Dubini,  pour  les  raisons  que  nous  avons  fait  valoir.  Cette 
ségrégation  étant  faite,  il  nous  paraît,  d'autre  part,  que  les  diverses  affections 
décrites  sous  les  noms  de  :  chorée  électrique  de  Bergeron,  paramyoclonus 
multiplex  de  Friedreich,  chorée  fibrillaire  de  Morvan,  ne  méritent  pas  d'être 
considérées  comme  autant  d'entités  morbides  ;  elles  ne  représentent  que  les 
modalités  d'une  affection  nerveuse,  à  laquelle  il  convient  de  garder  le  nom 
de  myoclonie,  et  dont  le  type  répond  à  l'affection  décrite  par  Friedreich. 

I.  —  PARAMYOCLONUS  MULTIPLEX  (DE  FRIEDREICH) 

BiBLioGRAPiE  :  Friedreich,  Paramyoclonus  muUplex.  Virchoiv's  Archiv.,  Bd  81],  1881.  — 
LôwENFELD,  Ein  weiterer  Fall  von  Paramyoclonus  multiplex.  Aertzlirher  Inlellir/eutzljlalt, 
Mimclien,  n°  lo.  1885. —  Remak,  Myoclonus  multiplex.  Archiv.  filr  Psychiatrie,  Bd  15,  1884. 
•^  Maiîie,  Paramyoclonus  multiplex,  l'rogrès  médical,  n"'  8  et  12,  1886.  —  Homen,  Archives  de 
Neurologie,  n"  58,  1887.  —  Manquât  et  Grasset,  Bulletin  médical,  1888.  —  Ricklin,  Gazette 
médicale  de  Paris,  1888.  —  Vanlair,  Revue  de  médecine,  n°'  2  et  5,  1889.  —  Popoff,  Medizi- 
nische  Deitrdge,  Morshoi  skornik,  n"  16, 1886  —  Beciiterew.  Paramyoclonus  miiUiplex.  Archiv. 
fiirPsijchialrie,B(i\'J,\>^Sl.  —  Ko.walewsky,  Paramyoclonus  multiplex.  Archiv .  filr  Ps\jchiatrie, 

(*)  Ziehen,  Ueb.  Myoclonus  und  Myoclonie.  Arch.  fiir  Psychiatrie,  Bd  XIX,  p.  465.  i 

(-;  Morvan.  De  la  chorée  fibrillaire.  Gazelle  hebdomadaire,  avril  1890. 

(')  Farges,  le  Syndrome  de  Friedreich  et  de  Morvan,  Myoclonie.  Gaz.  hebd.,  juin  1890 
n»  23,  p.  294. 

*)  Colleville,  Syndrome  de  Friedreich  et  de  Morvan  devant  la  chorée.  Gaz.  hebdom., 
4  octobre  \>M),  n"  40,  p.  474, 
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Bd  4,  1887.  —  RiBALKiNE,  Paramyoclonus  multiplex.  Sl-Petersb.  psych.  Gesellsch.,  1887.  — 
Seeligmï'i.lkh,  Dcuischc  mrdic.  Wtirhmsrhrift,  n"  52,  1887.  —  Kny,  Ucbcr  cin  dein  Paraniyo- 
clonus  multiplex  naheslehendes  Ki-aiikiicilsliild..  Arrliiv.  fiir  l'sychintrie,  Bd  19,  1i<88.  — 
Marina,  Ueber  Paramyoclonus  mulliplex  und  idioi)atisehe  Muëkelkrampc.  Archiv.  fiir  Psy- 
chiatrie, Bd  It),  p.  ()<S4,  18S8.  —  Stewart,  Paramyoclonus  multiplex.  Brit.  med.  Journ., 
p.  4'2G,  1888. —  Allen  Stahh,  Journal  ofncrvou.t  and  mental  dis.,  18,S9. —  Bennet,  Case  in  lohich 
attacks  of  intermittent  tonic  mnsenlar  spasms...,  cité  par  Resti.  —  Spitzka,  Journal  of  ner- 
vous  and  mental  dis.,  n"'  7  et  10,  1887.  —  Francotte,  Annales  de  la  Soc.  méd.-chir.  de  Liège, 
X,  1887.  —  Testi,  Storia  di  un  caso  singolarissimo  di  spasmo.  Giorn.  Neuropatolor/ia,  f.  3 
et  4,  188G.  —  Brignone,  Riforma  médira,  n"  192.  18SG.  —  Silvestrini,  Medicina  contempora- 
nea,  188G.  —  Venturi,  Giorn  di  neuropatologia,  1887.  —  Feletti,  Un  caso  di  pararaio- 
clono  Mbrillare.  Gior.  di  neuropath.,  1887.  — Rubino,  Riforma  medica,  1887.  —  Sepilli,  Rev. 
speri)ne)il.  frcniatria  e  med.  légale,  1887.  —  Lemiso,  Gior.  di  neuropat.,  1887.  —  Moretti, 
Rivista  rlinica  di  Bologna,  1888.  —  Faldella,  Rev.  frcniatria  e  med.  leg.,  1888.  —  Lemoine  et 
Lemaire,  Étude  clinique  du  paramyoclonus  mulliplex.  Renie  de  médeciiie,  décembre  1889, 
janvier  1890.  —  Giampietro,  Rivista  clinica  e  terapeutica,WM. —  Lemoine,  Rev.  de  uaklecine, 
novembre  1892.  —  Tambroni  et  Pieraccini,  Un  caso  di  paramioclono  multiple  e  atrophia 
musoolare  progressiva.  Ann.  di  neurologia,  année  X,  f.  i,  n,  m,  1892.  —  D.  Massaro,  Un 
caso  di  paramioclono  multiplo,  H.  Pisani,  oct.  1892. 

Historique.  —  Friedreich  décrivit  pour  la  première  fois  en  1881  cette 
afl'cclion  caractérisée  par  des  secousses  cloniques  brusques  et  particulières  des 
muscles.  Comme  il  l'avait  vue  survenir  à  la  suite  d'une  frayeur,  il  la  rapprocha 
des  schreekneiirosen,  bien  qu'il  lui  donnât  le  nom  de  paramyodonufi,  à  cause, 
disait-il,  de  la  notion  de  bilatéralité  qu'éveille  dans  l'esprit  le  terme  de  para- 
plégie. Peu  de  temps  après,  Lôwenfeld  en  publia  une  nouvelle  observation  et 
tenta  de  substituer  le  terme  de  myoclonus  multiplex  spinalis  au  nom  proposé 
par  Friedreich.  Bientôt  Remak  présenta,  à  son  tour,  des  malades  de  cette  caté- 
gorie à  la  Société  de  psychiatrie. 

En  France,  nous  devons  à  M.  P.  Marie  la  première  publication  sur  le  para- 
myoclonus, à  l'occasion  d'une  observation  recueillie  dans  le  service  de  M.  Charcot 
en  188r».  Les  travaux  ne  devaient  pas  tarder  à  se  multiplier  sur  le  sujet,  et  il 
nous  suffira  de  mentionner  parmi  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette 
question  :  en  France,  Homen,  Manquât  et  Grasset,  Ricklin,  Vanlair;  en  Paissie, 
Popoff,  Bechterew,  Kowalewsky,  Ribalkine;  en  Allemagne,  Kny,  SeeligmtiUer, 
Marina;  en  Amérique,  Allen  Starr,  Spitzka;  en  Angleterre,  Stewart,  Bennett; 
en  Belgique,  Francotte;  enfin,  en  Italie,  Testi,  Brignone,  Silvestrini,  Venturi, 
Feletti,  Rubino,  Seppili,  Lembo,  Moretti,  Faldella,  etc. 

En  1889-90,  MM.  Lemoine  et  Lemaire  consacrent  dans  la  Revue  de  médecine 
un  mémoire  très  important  au  paramyoclonus;  se  basant  sur  la  plupart  des  cas 
précités  et  sur  leurs  observations  personnelles,  ils  exposent  l'état  actuel  de  nos 
connaissances  sur  cette  maladie,  et  se  montrent  disposés  à  en  faire  une  névrose 
dépendant  de  la  neurasthénie.  Depuis,  nous  trouvons  encore  à  citer  :  un  tra- 
vail de  Giampietro,  une  nouvelle  observation  de  M.  Lemoine,  un  cas  de  Tam- 
broni et  Pieraccini  où  le  paramyoclonus  aurait  été  suivi  d'atrophie  musculaire, 
enfin  une  courte  monographie  de  Domenico  Massaro. 

Ëtiologie.  —  On  connaît  mal  les  causes  qui  président  à  la  genèse  de  la 
maladie,  et  aucune  circonstance  particulière  ne  s'est  encore  imposée  à  l'atten- 
tion par  sa  constance  à  cet  égard. 

Quant  aux  prédispositions,  celle  de  Vhérédité  névropathique  ne  semble  pas 
douteuse,  car  elle  se  retrouve  dans  la  plupart  des  cas,  soit  qu'on  ait  rencontré 
chez  les  parents  des  névroses  comme  l'hystérie  et  l'épilepsie,  ou  des  organopa- 
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thies  comme  la  paralysie  générale.  Le  sexe  ne  semble  pas  avoir  grande  influence, 
bien  que  l'on  compte  plus  d'hommes  que  de  femmes  (20  hommes  pour  8  femmes). 
L'alïoclion  se  développo  plutôt  à  Vàgo  mûr,  quoiqu'on  en  connaisse  plusieurs 
cas  chez,  des  enfants.  Une  observation  de  Secligmûller  a  trait  à  un  enfant  de 
Sans:  aussi  l'auteur  concluait-il  à  la  nature  congénitale  de  l'alTection,  qu'il 
appelait  mi/o.'^pasia  congenita.  L'innéité  est  loin  d'être  démontrée;  Gucci  en  a, 
à  la  vérité,  relaté  un  cas  ;  mais,  dans  la  plupart  des  relations,  la  maladie  paraît 
certainement  acquise. 

On  n'a  parfois  pu  incriminer  comme  causes  occasionnelles  que  le  surmenage, 
la  fatigue,  la  îïu'^èré',  mais  le  plus  souvent  c'est  à  la  suite  d'une  émotion  morale 
vive  que  se  développe  le  paramyoclonus.  La  peur  est  la  cause  la  plus  fréquem- 
ment signalée.  Le  refroidissement,  le  traum,atisme,  associés  ou  non  à  une  frayeur, 
pourraient  aussi  déterminer  l'éclosion  des  spasmes. 

Symptômes.  —  Le  début  se  fait  parfois  insidieusement,  mais  le  plus  sou- 
vent l'alTection  se  manifeste  brusquement  très  peu  de  temps  après  une  émotion, 
ou  après  l'effet  de  l'une  des  autres  causes  que  nous  venons  de  rapporter. 

L'affection  se  caractérise  essentiellement  par  des  troubles  de  la  inotilité,  con- 
sistant en  des  contractions  musculaires  cloniques,  qui  se  montrent  tout  d'abord 
aux  muscles  des  membres  inférieurs,  se  généralisant  ensuite,  en  respectant  ordi- 
nairement les  muscles  de  la  face,  ci  en  épargnant  presque  toujours  les  muscles 
de  la  vie  de  relation. 

Ces  convulsions  apparaissent  subitement  dans  un  ou  plusieurs  muscles,  qui 
se  contractent,  puisse  relâchent  presque  aussitôt.  Elles  surviennent  sans  causes 
appréciables,  sont  instantanées  et  involontaires.  Leur  variété  est  telle,  que 
parfois  elles  ne  produisent  pas  d'oscillations  étendues,  que  parfois  même  elles 
ne  déterminent  pas  de  déplacement  notable  des  membres. 

Selon  Lcmoine,  elles  pourraient  revêtir  quatre  types  :  clonique,  tonique,  téta- 
nique et  fibrillaire,  bien  que  le  type  clonique  soit  de  beaucoup  le  plus  fréquent. 
Les  convulsions  de  ce  dernier  genre  ont  les  qualités  que  nous  venons  de  rap- 
porter. Les  contractions  toniques  sont  plus  durables  et  plus  intenses,  ce  qui  les 
distingue  des  précédentes.  Certaines  séries  sont  espacées  par  des  intervalles 
tellement  courts  qu'elles  acquièrent  l'apparence  tétanique. 

Quant  aux  contractions  fibrillaires,  elles  atteignent,  non  pas  la  totalité  du 
muscle,  mais  ses  fibres  ou  ses  faisceaux  en  particulier,  de  sorte  qu'elles  res- 
semblent de  point  en  point  aux  trémulations  fdDrillaires  qui  s'observent  dans 
les  atrophies  musculaires  myélopathiques.  La  variété  de  chorée  fibrillaire 
décrite  par  IMorvan  et  que  nous  étudions  plus  loin  est  caractérisée  par  la  pré- 
dominance de  ce  mode  de  contraction. 

Au  surplus,  chaque  fois  que  prédomine  un  des  types  de  spasme,  il  en 
résulte  de  môme  la  formation  d'une  variété  particulière.  Le  plus  ordinairement, 
on  observe  en  môme  temps  les  diverses  espèces  de  contractions  avec  prédo- 
minance de  spasmes  cloniques. 

Les  convulsions  sont  habituellement  bilatérales,  et  quand  elles  affectent  des 
muscles  symétriques,  elles  ne  se  produisent  pas  pour  cela  au  môme  instant 
dans  les  muscles  correspondants  des  deux  côtés  du  corps,  et  il  n'y  a  guère 
qu'une  apparence  dans  la  simultanéité.  De  plus,  la  symétrie  elle-même  n'est 
pas  de  règle,  bien  qu'elle  se  trouve  notée  dans  la  plupart  des  observations. 
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Les  contractions  sont  surtout  inégales,  irrégulières  et  non  rythmiques,  sauf 
en  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels.  Q^i^i^t  ^i  l^m'  nombre  relatif,  il  est  des 
plus  variables.  Tant<M,  elles  se  multiplient  et  se  rapprochent  assez  pour  entraîner 
une  agitation  continue,  tantôt  elles  procèdent  par  petits  accès,  séparés  par  des 
intervalles  de  calme  d'un  quart  d'heure  à  une  demi-heure.  Pour  citer  des  chiffres, 
on  peut  voir,  d'après  certains  auteurs,  dcOU  à  lUU  mouvements  en  une  minute. 
De  plus,  ce  nombre  varie  non  seulement  selon  les  sujets,  mais  encore  selon  les 
muscles  du  même  sujet,  les  muscles  de  certaines  régions  se  contractant  plus 
fréquemment  que  ceux  de  certaines  autres. 

L'intensité  des  contractions  est-elle  aussi  soumise  à  d'extrêmes  limites?  Par- 
fois la  contraction  est  insuffisante  à  provoquer  le  déplacement  du  membre, 
parfois  elle  ne  détermine  qu'un  changement  de  position  à  peine  appréciable. 
En  d'autres  cas,  elles  entraînent,  au  contraire,  des  déplacements  de  grande 
étendue,  et,  à  cet  égard,  il  semljle  exister  une  relation  proportionnelle  directe 
entre  la  fréquence  et  l'intensité  des  contractions. 

Diverses  influences  sont  susceptibles  de  modifier  les  contractions.  Le  pouvoir 
(ju'a  la  volonté  de  les  suspendre  momentanément  avait  été  regardé  comme 
pathognomonique.  Il  est  certain  que  dans  tous  les  cas  le  malade  arrête  les  mou- 
vements lorsqu'on  le  lui  ordonne,  mais  ce  n'est  là  qu'un  arrêt  temporaire.  De 
même,  les  mouvements  volontaires  font  cesser  immédiatement  les  convulsions 
dans  les  muscles  qui  prennent  part  à  ces  mouvements.  C'est,  là  aussi,  une  règle 
qu'on  peut  considérer  comme  absolue,  car  on  ne  lui  connaît  que  des  exceptions 
très  rares.  Il  résulte  aussi  de  là  que  les  mouvements  restent  coordonnés  et  que  le 
sujet  peut  se  livrer  à  diverses  occupations.  Toutefois,  l'action  suspensive  des 
mouvements  volontaires  est,  elle  aussi,  temporaire.  Néanmoins,  l'inhibition  exer- 
cée parla  volonté  et  par  les  mouvements  sur  les  convulsions  du  paramyoclonus 
est  un  de  ses  meilleurs  signes.  Le  sommeil  suspend  également  les  convulsions, 
et  n'est,  par  suite,  pas  troublé  en  général;  toutefois,  on  a  signalé  des  cas  où  les 
contractions  apparaissaient  brusquement  dans  la  nuit  et  réveillaient  le  malade. 

Il  est  d'autres  influences  qui,  au  lieu  de  suspendre,  exagèrent  les  convulsions 
et  même  sont  capables  de  les  provoquer.  Ainsi  sont-elles,  par  exemple,  tou- 
jours augmentées  par  les  ém,otions.  Diverses  excitations  périphériques  les 
réveillent  immédiatement  :  ce  sont,  en  premier  lieu,  la  percussion  des  tendons, 
notamment  du  tendon  rotulien,  la  percussion  des  muscles  qui  est  suivie  de  la 
convulsion  de  ceux-ci,  le  chatouillement,  le  pincement,  la  piqûre,  l'électrisation 
de  la  peau,  et  en  particulier  l'application  d'un  corps  froid  à  la  surface  cutanée. 

La  répartition  des  convulsions  varie,  et,  selon  qu'elles  affectent  les  divers 
membres  et  le  tronc,  il  en  résulte  des  déformations  particulières,  ainsi  que  des 
troubles  fonctionnels  consécutifs.  Le  plus  souvent  les  meynbres  inférieurs  sont 
pris  les  premiers,  et  si  les  mouvements  se  généralisent  ensuite  progressive- 
ment, ils  demeurent  néanmoins  les  plus  atteints.  Parfois  le  début  se  fait  par 
les  membres  supérieurs.  Il  arrive  aussi  qu'on  observe  la  distribution  hémiplé- 
gique des  spasmes,  du  moins  pendant  un  certain  temps.  Nous  avons  dit  que 
l'intégrité  de  la  face  est  loin  d'être  constante,  comme  le  pensait  Friedreich. 

Sous  l'influence  des  convulsions  la  tète  se  meut  brusquement  de  droite  à 
gauche  et  d'avant  en  arrière,  comme  dans  les  gestes  de  la  négation  et  de  l'af- 
firmation. A  la  face  ce  sont  les  lèvres  qui  sont  le  plus  agitées,  tirées  en  haut 
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et  en  bas  et  donnant  à  la  physionomie  des  expressions  diverses.  Les  paupières, 
les  globes  oculaires  eux-mêmes  sont  agités  également.  On  peut  voir  aussi  la 
niAohoire  inférieure  se  fermer  tout  d'un  coup  ou  présenter  des  mouvements  de 
diduction.  La  langue  est  assez  rarement  le  siège  de  contractions,  qui  entraînent, 
quand  elles  se  manifestent,  des  perturbations  de  la  parole,  dont  l'articulation 
est  subitement  interrompue. 

Les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  des  plus  variés  :  extension, 
flexion,  abduction  des  bras,  supination,  pronation  des  avant-bras,  flexion  et 
extension  des  doigts,  telles  sont  les  attitudes  que  l'on  voit  le  plus  ordinairement 
se  succéder,  parfois  au  point  de  mettre  obstacle  à  l'exercice  de  la  profession. 

A\iy.membres  inférieurs  on  observe  les  mêmes  contractions,  mais  elles  abou- 
tissent à  de  moindres  déplacements.  Aussi  bien  les  secousses  cessent-elles  pen- 
dant la  marche  suffisamment  pour  ne  pas  l'entraver  la  plupart  du  temps.  Sou- 
vent néanmoins  les  contractions  persistent  assez  pour  troubler  la  locomotion, 
qui  devient  maladroite,  ébrieuse.  Exceptionnellement,  l'accroissement  des 
convulsions  a  été  vu  lors  des  mouvements  de  la  marche,  et  suffisant  à  les 
empêcher  (Homen).  Il  n'y  a  donc  pas  dans  la  conservation  de  la  faculté  de  la 
locomotion  de  caractère  absolu. 

Au  tronc  les  mouvements  sont  plus  rares,  relativement.  Ils  consistent  en  des 
élévations  des  épaules  et  en  des  attitudes  rappelant  celles  de  l'opisthotonos, 
du  pleurosthotonos,  etc. 

Les  muscles  de  la  vie  organique  participent  au  désordre  dans  quelque  cas,  et 
leur  atteinte  se  manifeste  par  des  troubles  de  la  déglutition  quand  il  s'agit  des 
muscles  du  pharynx,  par  des  désordres  respiratoires  quand  il  existe  des  con- 
tractions des  muscles  du  larynx  ou  du  diaphragme.  Dans  ces  circonstances 
on  a  noté  des  bruits  respiratoires  et  du  hoquet.  On  a  môme  observé  des  irrégu- 
larités du  pouls  et  des  palpitations  qu'on  a  mis  sur  le  compte  de  contractions 
cardiaques  anormales. 

Les  muscles  affectés  conservent  leur  foîxe  dynamométrique,  et  n'offrent  pas 
d'altérations  de  leurs  réactions  électriques.  Toutefois  les  excitations  électri- 
ques directes  exagèrent  les  spasmes. 

Les  réflexes  tendineux  en  général  et  les  réflexes  rotuliens  en  particulier  sont 
presque  toujours  forts  sinon  réellement  exagérés.  On  n'a  pas  noté  le  clonus  du  pied. 

La  sensibilité  est  peu  affectée  dans  le  paramyoclonus  :  les  contractions  mus- 
culaires ne  sont  pas  douloureuses  par  elles-mêmes,  bien  qu'elles  puissent  en- 
traîner des  sensations  de  lassitude.  Dans  certains  cas  les  malades  accusent  des 
douleurs  variant,  quant  à  leur  nature  et  à  leur  intensité  —  du  fourmillement  à 
la  douleur  contusive  —  dans  les  membres  et  dans  diverses  régions.  La  sensi- 
bilité objective,  la  sensibilité  spéciale,  sont  en  tous  cas  respectées. 

\J intelligence  reste  indemne  :  dans  des  cas  très  rares  on  a  noté  des  rêvasse- 
ries et  de  l'affaiblissement  de  la  mémoire.  En  dehors  des  troubles  ressortissant 
aux  désordres  de  la  motilité  que  nous  avons  décrits,  les  appareils  organiques 
ne  sont  pas  touchés. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  En  exceptant  les  cas  où  les 
secousses  apparaissent  subitement  à  la  suite  d'une  frayeur,  le  début  est  insi- 
dieux. Il  se  produit  d'abord  quelques  rares  mouvements  involontaires,  seule- 
ment au  repos,  puis  les  contractions  augmentent  de  nombre.  La  marche  de  la 
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maladie  est  ensuite  projî^ressive,  et  l'affeclion  parvenue  à  sa  période  d'état 
dure  ensuite  extn^momenl  longtemps.  La  terminaison  la  plus  fréqucmmonl 
notée  est  l'amélioration  (U  cas  sur  28)  et  même  la  u^uérison  (9  cas  sur  28).  Mais 
il  faut  compter  avec  les  récidives,  qui  sont  très  fréquentes. 

Bien  que,  selon  que  le  remarque  Lemoine,  le  pronostic  ne  puisse  encore  être 
établi  sur  des  données  précises,  il  paraît  bénin,  comme  on  voit,  dans  la  majo- 
rité des  cas. 

Diagnostic.  —  Encore  que  cette  distinction  ait  été  tentée  par  plusieurs 
auteurs,  il  ne  nous  paraît  pas  qu'on  puisse  toujours  distinguer  le  paramyo- 
clonus  de  la  chorée  éleclrujue  de  Bergeron.  Il  n'y  aurait  guère  entre  ces  deux 
formes  que  des  dilTérences  de  degré  :  l'incoordination,  la  rapidité,  la  généra- 
lisation, la  forme  des  contractions,  sont  en  effet  les  mômes  dans  les  deux  cas. 
On  a  dit  que  dans  le  paramyoclonus  les  spasmes  sont  irréguliers  et  arythmi- 
ques, tandis  que  dans  la  chorée  électrique  ils  seraient  plutôt  rythmiques,  mais 
y  a-t-il  là  un  élément  suffisant  pour  la  différenciation  ? 

C'est  surtout  de  la  maladie  des  tics  convulsifs  telle  que  la  comprend  M.  Charcot 
et  qu'elle  a  été  décrite  par  Gilles  de  la  Tourette  et  Guinon  qu'il  importe  de 
savoir  distinguer  le  paramyoclonus.  Les  caractères  différentiels  principaux 
sont  que  les  convulsions  de  la  maladie  des  tics  sont  coordonnées  et  repré- 
sentent ordinairement  la  répétition  d'actes  volontaires  ou  réflexes,  qu'ils  figu- 
rent des  mouvements  systématisés,  tandis  qu'au  contraire  les  mouvements  du 
paramyoclonus  sont  tout  à  fait  incoordonnés.  De  plus,  les  contractions  du  tic 
ne  sont  pas  soumises  aux  influences  excitantes  et  inhibitoires  que  reconnais- 
sent celles  des  paramyoclonus. 

En  dehors  de  ces  signes  principaux,  on  peut  remarquer  que  la  maladie  des 
tics  siège  surtout  à  la  face,  que  respecte  souvent  le  paramyoclonus,  et  enfin 
que  celui-ci  ne  comporte  pas  les  désordres  mentaux  qui  sont  presque  de  règle 
chez  les  tiqueux.  Ces  derniers  caractères  sont  insuffisants,  puisqu'ils  ne  sont 
pas  constants,  mais  ils  n'en  seront  pas  moins  utilisables  pour  le  diagnostic 
dans  les  cas  appropriés. 

Pathogénie.  Nature.  —  Le  résultat  de  la  seule  autopsie  qui  ait  été  faite 
(malade  de  Friedreich  autopsiée  par  Schultze)  a  été  négatif,  aussi  ne  peut-on 
faire  que  des  hypothèses  sur  la  nature  du  paramyoclonus. 

Pour  certains  auteurs,  il  s'agit  d'une  altération  fonctionnelle  des  cellules 
motrices  des  cornes  antérieures. 

Tout  récemment  Tambroni  et  Pieraccini  ayant  observé  successivement  chez 
une  idiote  des  signes  de  paramyoclonus,  puis  d'atrophie  musculaire  progressive, 
ont  prétendu'  trouver  là  la  démonstration  de  cette  hypothèse.  Les  cellules 
d'abord  simplement  irritées  (paramyoclonus)  en  seraient  arrivées  à  la  dégéné- 
ration (atrophie  musculaire).  La  lésion,  de  dynamique  serait  devenue  organique. 

Cette  manière  de  voir  a  été  bien  défendue  par  Vanlair,  dont  nous  repro- 
duirons les  idées  quant  à  l'altération  causale  et  au  mécanisme  de  la  maladie. 
Pour  cet  auteur,  le  siège  de  la  lésion  pathogène  du  myoclonisme  réside  prin- 
cipalement dans  l'axe  médullo-bulbaire,  bien  que  le  cerveau  ne  soit  pas  étran- 
ger à  sa  production.  Reste  à  savoir  si  la  lésion  spasmogène  se  cantonne  ou  non 
dans  un  ou  plusieurs  segments  particuliers  du  névraxe,  et  dans  l'affirmative 
quelle  est  la  position  occupée  par  eux. 
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Pour  le  cerveau,  il  y  a  tout  lieu  de  supposer  que  c'est  la  couche  corticale, 
attendu  qu'elle  est  la  seule  dont  la  lésion  expérimentale  ait  pu  faire  apparaître 
des  mouvements  de  ce  genre.  Pour  l'axe  spino-médullaire,  aucun  segment  ne 
paraît  èlre  indemne,  puisque  les  convulsions  sont  généralisées.  La  lésion  alTecte 
toutefois  une  prédilection  pour  les  renflements,  puisque  les  membres  sont  plus 
atteints  que  le  tronc.  On  peut  dire  aussi  que  dans  ces  renflements  ce  sont  plutôt 
les  centres  propres  à  chaque  muscle  que  lescentresde  coordination  qui  sontlésés. 

En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  des  mouvements,  Friedreich  pensait,  selon 
l'opinion  d'Holïmann,  qu'il  s'agissait  seulement  de  décharges  dues  à  l'irri- 
tation excessive  des  cellules.  Mais  comment  expliquer  alors  que  les  irrita- 
tions intenses  arrêtent,  et  que  les  excitations  légères  excitent  les  spasmes? 
Vanlair  et  Masius  ont  proposé  une  interprétation  basée  sur  la  connaissance 
de  l'inhibition.  Les  muscles  antagonistes  sont  innervés  par  deux  groupes  de 
ganglions  qui  exercent  l'un  sur  l'autre  une  action  empêchante.  Lorsque  l'irri- 
tation est  faible,  un  seul  de  ces  groupes  fonctionne;  si  l'irritation  est  forte, 
le  deuxième  groupe  entre  alors  en  jeu  et  suspend  le  fonctionnement  du  pre- 
mier. La  forme  des  contractions  s'expliquerait  ainsi  par  l'action  de  ces  groupes 
dynamogènes  et  inhibiteurs.  L'irritation  jdu  groupe  dynamogénial  tendrait 
à  produire  une  contraction  soutenue ,  et  l'intervention  du  groupe  inhibiteur 
enrayerait  cette  tendance. 

La  place  qui  convient  au  paramyoclonus  dans  le  cadre  nosologique  est  éga- 
lement controversée.  Certains  avec  Lemoine  et  Lemaire  en  font  une  névrose 
dépendant  de  la  neurasthénie;  d'autres,  considérant  l'influence  pathogène  des 
émotions  et  du  traumatisme,  cherchent  à  l'assimiler  à  l'hystérie.  Il  en  est  enfin 
qui  la  rapprochent  de  la  maladie  des  tics,  ou  lui  accordent  une  place  intermé- 
diaire entre  celle-ci  et  la  chorée. 

Pour  nous,  nous  avons  dit  pourquoi  nous  considérions  le  paramyoclonus 
comme  le  type  d'un  groupe  morbide,  la  myoclonie,  qu'on  ne  peut  ranger  actuel- 
lement que  parmi  les  névroses  motrices,  à  côté  de  la  chorée,  à  côté  de  la  ma- 
ladie des  tics,  avec  lesquelles  elle  ne  saurait  être  confondue. 

Traitement.  —  Le  traitement  habituel  des  névroses,  l'hydrothérapie,  ne 
parait  pas  convenir  dans  la  cure  du  paramyoclonus.  Pour  la  majorité  des 
auteurs,  les  douches  tièdes  ou  froides,  de  même  que  les  bains,  seraient  contre- 
indiqués. 

La  médication  externe  la  plus  usitée  est  l'électrisation  par  les  courants  con- 
tinus. Ses  heureux  effets  dans  des  cas  assez  nombreux  avaient  même  fait 
regarder  l'influence  curative  de  la  galvanisation  comme  un  des  signes  de 
l'affection.  Ce  résultat,  toutefois,  n'est  pas  constant.  Un  des  électrodes  sera 
appliqué  sur  le  rachis,  l'autre  successivement  sur  les  mernbres  affectés. 

De  nombreux  médicaments  ont  été  préconisés,  et  peu  ont  répondu  aux  espé- 
rances qu'on  avait  fondées  sur  leur  emploi  :  l'alcool,  le  valérianate  de  zinc, 
l'ésérine  et  le  sulfate  d'atropine  en  injections  sous-cutanées  sont  à  peu  près 
abandonnés.  Les  bromures  ne  paraissent  pas  avoir  d'effets  démonstratifs.  En 
dehors  de  l'hyoscine,  dont  l'efficacité  ne  semble  pas  douteuse,  mais  qui  est  une 
substance  dangereuse  à  manier,  la  cocaïne,  proposée  par  Vanlair,  aurait  une 
influence  réelle.  On  l'emploierait  méthodiquement  à  doses  extrêmement  fai- 
bles, en  injections  répétées. 
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Lemoine  pense  qu'on  pourrait  essayer  l'anlipyrine  et  les  médicaments  ana- 
logues, qui  ont  fait  leurs  preuves  dans  le  traitement  de  la  chorée. 

On  ne  négligera  pas  de  combattre  l'état  de  faiblesse  générale  habituelle  par 
des  moyens  ioniques  appropriés. 

II.  —  CHOHÉE  DE  BERGERON 

Bibliographie  :  Bergeron,  in  Thèse  de  Berland,  Paris,  1880. —  Guertin,  Thèse  de  Pans,  1881. 
—  HÉNOCii,  Berlin,  klin.  Wochenschrift,  1885.  —  Tordeus,  [De  l'éleclrolepsie.  Journal  de 
Bruxelles,  1883.  —  L.\nnois,  Thèse  d'agrégation,  Paris,  1886.  —  Pott,  Ueber  cinen  Fall  von 
Cliorea  electrica.  Miinchener  medicinische  Wochenschrift,  n°  9,  1890.  —  Bouveret  et  Cur- 
TiLLET,  Un  cas  de  myoclonie  (chorée  électrique  de  Bergeron).  Lyon  médical,  19  sept.  1890, 
p.  '2ir>.  —  Massalongo,  Corea  elettrica  o  mioclonia  eletlroid  di  origine  gaslrica.  La  Riforma 
medica,  20  août  1892,  n"  190,  p.  471. 

Le  premier  travail  où  se  trouvent  exposés  les  caractères  de  l'affection  est  la 
thèse  de  Berland  faite  sous  l'inspiration  de  Bergeron  en  1880.  Divers  travaux 
lui  ont  été  consacrés  depuis,  la  thèse  de  Guertin,  le  mémoire  de  Tordeus. 
Hénoch  l'étudié  à  nouveau  avec  beaucoup  de  développements  en  1885,  d'où  le 
nom  de  chorée  électrique  de  Bergeron- H enoch  qui  lui  est  attribuée  par  certains 
auteurs.  En  dehors  des  observations  isolées,  relativement  nombreuses,  qui  lui 
ont  été  consacrées,  nous  citerons  un  mémoire  de  Massalongo,  qui  pense  que 
la  chorée  de  Bergeron  n'est  qu'une  variété  de  paramyoclonus,  et  défend  l'ori- 
gine gastrique  du  trouble,  soupçonnée  déjà  autrefois  par  M.  Joffroy. 

On  sait  très  peu  de  chose  sur  les  causes  de  la  chorée  de  Bergeron.  Ce  son 
surtout  les  enfants  qui  en  sont  frappés,  et  le  plus  souvent  entre  7  et  14  ans;  il 
ne  paraît  pas  que  les  garçons  soient  plutôt  affectés  que  les  filles. 

On  a  invoqué  comme  prédisposition  :  l'hérédité  nerveuse  et  la  chloro-ané- 
mie.  Dans  plusieurs  cas  le  développement  de  la  maladie  a  semblé  reconnaître 
l'influence  d'une  frayeur,  d'une  émotion  morale  vive  et  pénible. 

Déjà  M.  Joffroy  avait  pensé  qu'on  pouvait  subordonner  les  convulsions  à  des 
troubles  gastriques,  en  les  rapprochant  des  accidents  tétaniformes  rapportés 
au  cours  de  la  dilatation  de  l'estomac  par  Bouchard,  Kussmaul  et  Hanot.  Des 
recherches  plus  récentes,  les  travaux  de  Brieger,  ceux  surtout  de  Bouveret 
et  Devic(*),  sont  venus  donner  un  appui  plus  consistant  à  cette  théorie,  qui  a 
été  reprise  par  Massalongo.  Pour  cet  auteur,  il  existerait  une  variété  de  chorée 
électrique  qui  équivaudrait  aux  manifestations  d'un  système  nerveux  altéré 
par  des  substances  toxiques  d'origine  gastrique,  aussi  le  traitement  de  l'es- 
tomac serait-il  alors  curatif  des  accidents  convulsifs. 

La  chorée  de  Bergeron  a  un  début  brusque  et  elle  arrive  d'emblée  à  son 
summum  d'intensité.  Elle  consiste  en  des  secousses  brusques,  rapides,  «  qui 
semblent  être  l'effet  d'une  décharge  électrique  répétée  d'une  façon  rythmique, 
à  intervalles  rapprochés  ou  à  plusieurs  minutes  de  distance  ».  Ces  secousses, 
malgré  leur  intensité,  n'empêchent  pas  les  mouvements  volontaires.  Elles  sont 
involontaires  et  paraissent  même  s'exagérer,  pour  peu  que  le  petit  malade 
cherche  à  les  empêcher.  Elles  disparaissent  complètement  pendant  le  som- 
meil. Elles  n'affectent  aucune  symétrie  dans  les  parties  du  corps  qui  en  sont 
atteintes,  mais  parfois  observent  un  certain  rythme  dans  leur  répétition. 

Quant  à  leur  répartition,  elles   peuvent  être  localisées,  à  la  tête  et  aux 

(')  Bouveret  et  Devic,  Tétanie  d'origine  gastrique.  Revue  de  médecine,  1892,  n"  i  et  2. 

TRAITÉ    DE   médecine.   —  VI.  80 
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membres,  mais  le  plus  ordinairement  elles  sont  généralisées.  A  la  tête  les 
spasmes  déterminent  de  brusques  mouvements  d'ensemble,  d'extension  ou  de 
flexion.  Au  tronc,  on  constate  une  rapide  inclinaison  en  avant  ou  en  arrière  : 
les  épaules  s'élèvent  et  s'abaissent  en  un  rien  de  temps,  puis  les  bras  se  rap- 
prochent et  s'écartent  du  tronc.  Les  secousses  sont  tellement  vives  et  fré- 
quentes que  le  plus  habituellement  le  sujet  doit  renoncer  à  toute  occupation. 
Parfois  elles  s'organisent  en  véritables  paroxysmes  dans  l'intervalle  desquels 
s'observe  un  calme  relatif.  Les  muscles  respiratoires  peuvent  participer  aux 
spasmes,  et  il  en  résulte  des  bruits  involontaires,  parfois  des  sortes  d'éructa- 
tions. Les  mouvements  sont  exagérés  par  les  émotions  de  toute  nature. 

Chez  une  malade  de  M.  Joffroy,  la  compression  du  nerf  facial  suspendait  les 
spasmes  de  la  face. 

Les  convulsions  ne  s'accompagnent  d'aucun  autre  trouble.  La  force  dynamo- 
métrique, les  réactions  électriques  des  muscles,  sont  indemnes.  La  sensibilité 
de  la  peau  reste  normale.  Parfois  l'état  mental  est  légèrement  aflecté,  et  l'on 
constate  de  la  tristesse  ordinaire  ou  de  l'angoisse  au  moment  des  accès.  Les 
divers  appareils  ne  présentent  pas  d'altérations,  sinon  qu'il  peut  exister  —  et 
on  devra  la  rechercher  —  la  dilatation  de  l'estomac,  cause,  pour  certains 
auteurs,  de  l'auto-intoxication  productive  de  la  maladie. 

L'évolution  de  l'affection  est  en  général  rapide,  et  elle  se  termine  toujours 
par  la  guérison,  qui  parfois  a  succédé  rapidement  à  l'absorption  d'un  vomitif. 
Le  traitement  de  l'estomac  devra  en  tous  cas  être  institué,  puisqu'on  lui  devrait 
des  guérisons  avérées. 

m.  —  CHORÉE  FIBRILLAIRE  (DE  MORVAN) 

«  La  maladie  dont  nous  poursuivons  l'étude  est  caractérisée  par  des  con- 
tractions fibrillaires  apparaissant  tout  d'abord  dans  les  muscles  des  mollets  et 
de  la  partie  postérieure  des  cuisses,  pouvant  ensuite  s'étendre  aux  muscles  du 
tronc,  et  même  à  l'un  des  membres  supérieurs,  mais  respectant  toujours  les 
muscles  du  cou  et  de  la  face.  »  Telle  est  la  description  que  M.  Morvan  donne 
de  la  maladie  pour  laquelle  il  propose  le  nom  de  chorée  fibrillaire. 

La  chorée  fibrillaire  serait  une  maladie  de  l'adolescence  (de  16  à  22  ans)  ;  la 
plupart  des  sujets  sont  du  sexe  masculin.  Chez  certains  malades,  on  a  pu  attri- 
buer la  maladie  à  des  fatigues,  à  un  excès  de  travail.  On  a  relevé,  parmi  les  anté- 
cédents, une  fois  la  chlorose,  deux  fois  des  antécédents  héréditaires  nerveux. 

Pour  M.  Morvan,  la  chorée  fibrillaire  est  une  lésion  de  la  corne  antérieure 
de  la  substance  grise  de  la  moelle  qui  n'intéresse  ordinairement  que  la  portion 
où  se  trouve  l'origine  du  nerf  sciatique.  Mais  elle  en  peut  sortir  et  gagner 
toute  la  hauteur  du  cordon  antérieur.  Limitée  d'abord  aux  colonnes  des  cel- 
lules motrices,  elle  ne  s'y  confine  pas  toujours  :  on  la  voit  alors  gagner  en  pro- 
fondeur, atteindre  les  centres  excito-sudoraux  et  accélérateurs  du  cœur,  et, 
arrivant  jusqu'au  cordon  intermédio-latéral,  intéresser  le  centre  vaso-moteur 
lui-même.  Étant  donnée  la  curabilité  de  l'affection,  il  ne  s'agit  pas  de  sclérose, 
mais  d'une  simple  irritation  avec  ou  sans  congestion. 

Les  contractions  fibrillaires  ont  pour  caractères  de  cesser  dans  les  muscles 
dès  que  ceux-ci  se  contractent  pour  un  mouvement  volontaire,  et  de  ne  pas 
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entraîner  de  mouvements  du  membre.  Elles  n'occupent  en  général  pas  le 
muscle  entier,  mais  une  partie  de  son  étendue  (contractions  fasciculaires). 
Elles  donnent  lieu  seulement  à  des  élevures  dans  les  muscles  longs,  à  des 
tressaillements  dans  les  muscles  plats;  ces  tressaillements,  irréguliers,  fré- 
quents, multiples,  peuvent  tout  au  plus  donner  lieu  à  quelques  soubresauts 
des  doigts,  mais  le  plus  souvent  ils  ne  déterminent  ni  tremblement  ni  déplace- 
ment. Aussi  n'cmpCclient-ils  en  rien  les  mouvements  volontaires,  qui  s'exé- 
cutent sans  douleur  ni  difficultés. 

Au  début,  les  contractions  apparaissent  dans  les  muscles  des  mollets  et  des 
cuisses,  elles  s'étendent  ensuite  aux  muscles  du  tronc  et  des  membres  supé- 
rieurs, respectant  en  tous  cas  ceux  du  cou  et  de  la  face. 

Elles  ne  s'accompagnent  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  non  plus  que  de 
troubles  généraux  ou  des  divers  appareils.  Parfois  on  a  constaté  de  l'hypéré- 
drose,  de  la  tuméfaction  des  extrémités  avec  rougeur. 

L'affection  se  termine  par  la  guérison,  mais  est  susceptible  de  récidives  fré- 
quentes. 

L'auteur  se  basait  sur  les  caractères  suivants  pour  différencier  la  chorée 
fibrillaire  du  paramyoclonus,  qui  se  rapprochent  l'une  de  l'autre  en  ce  que  dans 
les  deux  cas  les  convulsions  peuvent  affecter  tous  les  muscles  autres  que  ceux 
de  la  face  et  du  cou,  et  cessent  dans  les  muscles  affectés  pendant  l'exécution 
des  mouvements  auxquels  ils  prennent  part.  Tout  d'abord  dans  la  chorée  fibril- 
laire la  convulsion  n'intéresse  que  les  éléments  du  muscle,  fibres  ou  faisceau, 
tandis  que  dans  le  paramyoclonus  la  convulsion  occupe  le  muscle  dans  son 
ensemble,  dans  toute  sa  masse.  En  second  lieu,  dans  la  chorée  fibrillaire,  la 
convulsion  ne  produit  ni  tremblement  ni  déplacement  d'aucune  sorte,  tandis 
que  dans  le  paramyoclonus  la  convulsion  est  suivie  de  mouvement. 

Toutefois,  on  a  rapporté  des  cas  (Toletti,  Kny)  de  paramyoclonus  dans 
lesquels  la  convulsion  se  réduisait  à  des  contractions  fibrillaires.  Aussi 
M.  Morvan  est-il  lui-même  actuellement  disposé  à  admettre  «  que  la  chorée 
fibrillaire,  malgré  certaines  particularités,  ne  serait  qu'une  variété  du  para- 
myoclonus de  Friedreich,  la  variété  sans  mouvements,  sans  déplacement  d'au- 
cune partie  du  corps,  et  parfois  avec  troubles  sudoraux  et  vaso-moteurs  » . 

CHORÉE  DE  DUBLM 

Bibliographie  :  Dubini,  Giornale  di  Milano,  1846.  — Tatti,  la  Corea  elettrica.  Gaz.  medic. 
lombarda,  1847.  —  Hoertel,  Gaz.  médicale,  1848.  —  Morganti,  la  Corea  elettrica.  Gaz.  medic. 
lombarda,  1853.  —  Frua,  Del  tifo  cérébrale  convulsivo  (corea  elettrica  di  Dubini).  Ann.  univ. 
di  medic,  1853.  —  Clerici,  la  Corea  elettrica  e  una  epilessia.  Alti  del  ospedale  di  Milano,  1855. 

—  PiGNACCA,  Délia  corea  elettrica  osservata  in  Pavia,  1855.  —  Ferro,  Storia  di  corea  elettrica. 
Gaz.  ital.,  Prov.  Venete,  1858.  —  Strambio,  Sulla  corea  elettrica.  Gazz.  medic.  lombarda,  1859. 

—  Tomassi,  Rendiconto  délia  clinica  medica  di  Pavia,  Il  Morgayni,  1864.  —  Golgi,  Rivista 
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Rivista  sintetica,  lo  Sperimentale,  1881.  —  Grocco,  Considerazioni  sulla  corea  elettrica. 
Ann.  univers,  dimed.,  1884. 

C'est  en  1845  que  Dubini  a  décrit  sous  le  nom  de  chorée  électrique  «  une 
affection  dont  il  n'a  pu  indiquer  ni  les  causes  ni  la  nature,  mais  dont  il  a  su 
tracer  clairement  la  symptomatologie  »  (Lannois). 

L'anatomie  pathologique  n'en  est  pas  bien  déterminée.  Il  existe  des  cas  où 
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l'on  n'a  rencontré  aucune  lésion  anatomique,  mais  cela  est  rare,  et  le  plus 
souvent  il  existe  des  altérations,  non  seulement  associées,  comme  la  congestion 
pulmonaire,  la  broncho-pneumonie  ou  la  tuberculose,  mais  encore  efficientes 
ou  paraissant  telles.  Celles-ci  frappent  le  système  nerveux,  mais  elles  n'ont  rien 
de  spécifique.  On  a  noté  la  congestion  et  l'inflammation  des  méninges  avec 
augmentation  considérable  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  on  a  signalé  égale- 
ment de  la  congestion  cérébrale  prédominant  dans  les  ganglions  de  la  base,  et 
des  foyers  de  ramollissement,  soit  corticaux,  soit  des  corps  opto-striés. 

Basées  sur  des  données  aussi  incertaines,  les  hypothèses  pathogéniques  sont 
des  plus  discutables.  S'il  paraît  vrai  que  la  maladie  de  Dubini  dépend  d'une 
lésion  des  centres  nerveux,  on  ne  saurait  affirmer  si  elle  est  d'origine  pure- 
ment cérébrale,  comme  le  prétend  Grocco,  ou  cérébro-spinale.  Résulte-t-elle 
d'une  myélite  spéciale  à  localisations  et  à  lésions  propres  à  déterminer  des 
convulsions,  ou  d'une  méningo-myélite?  Ces  questions  sont  actuellement  encore 
aussi  difficiles  à  résoudre  que  celle  de  savoir  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  infection 
à  microbe  spécifique.  M.  Jaccoud  avait  pensé  autrefois  que  cette  affection 
pouvait  représenter  une  forme  particulière  de  typhus  cérébro-spinal. 

L'étude  clinique  de  la  maladie  de  Dubini  repose  sur  des  observations  plus 
concluantes.  Son  début  est  le  plus  souvent  brusque,  et  s'annonce  par  des  phé- 
nomènes douloureux. 

Des  douleurs  contusives,  intenses,  presque  continues,  occupent  la  tête,  la 
nuque  et  parfois  aussi  la  région  lombaire.  A  brève  échéance  elles  s'accompa- 
gnent de  secousses  des  membres.  Celles-ci  ont  le  caractère  des  mouvements  de 
la  chorée  électrique  :  elles  sont  rapides,  instantanées,  de  peu  d'étendue  et  de 
durée,  semblables  à  celles  que  produisent  les  commotions  électriques.  Lors- 
qu'elles commencent,  le  plus  souvent  par  les  extrémités  supérieures,  les  doigts, 
la  main,  parfois  par  la  moitié  de  la  face,  elles  réveillent  en  même  temps  des  sen- 
sations pénibles  dans  les  régions  où  elles  apparaissent.  Localisées  d'abord,  à 
un  segment  de  membre  où  à  la  face,  elles  ne  tardent  pas  à  se  généraliser  tantôt 
sous  forme  hémiplégique,  tantôt  à  la  totalité  du  corps  ;  leur  extension,  néan- 
moins, se  fait  assez  lentement  et  de  telle  façon  que  ce  n'est  qu'après  quelques 
jours,  ou  même  quelques  semaines,  qu'elles  occupent  ainsi  tous  les  muscles. 

En  dehors  de  ces  secousses  qui  se  reproduisent  presque  constamment,  à 
intervalles  relativement  rythmés,  il  existe  au  cours  de  l'affection  de  grandes 
attaques  convulsives,  sans  perle  de  connaissance.  Celles-ci  surviennent  5, 4,  5  fois 
dans  les  24  heures,  entraînant  à  leur  suite  de  véritables  parésies  des  membres. 

La  sensibilité  est  peu  affectée  :  on  constate  toutefois  de  l'hyperesthésie  des 
téguments,  dont  le  moindre  attouchement  exaspère  l'intensité  des  convulsions. 
Il  n'y  a  pas  de  troubles  des  réactions  électriques  des  muscles. 

La  marche  de  la  maladie  est  relativement  rapide;  les  secousses  augmentent, 
se  généralisent,  les  accès  convulsifs  deviennent  presque  subintrants,  et  à  peine 
parfois  a-t-on  constaté  des  rémissions  de  quelques  jours.  Le  plus  souvent 
l'affection  évolue  progressivement,  durant  de  quelques  jours  à  4  ou  5  mois  pour 
aboutir  à  la  mort,  qui,  d'après  Blanchi,  survient  dans  90  pour  100  des  cas.  La 
terminaison  fatale  est  annoncée  par  le  rapprochement  des  accès,  qui  font  place 
au  coma.  Les  mouvements  s'atténuent,  le  pouls  devient  petit,  la  respiration 
stertoreuse  ;  l'agonie  peut  durer  un  à  deux  jours. 
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Par  le  D'  LAMY 


La  paralysie  agitante  est  universellement  connue  sous  la  dénomination 
de  maladie  de  Parhinson,  du  nom  de  l'auteur  anglais  qui  le  premier  l'a 
décrite  (1817). 

A  la  suite  du  mémoire  de  Parkinson,  la  maladie  avait  été  signalée  à  plu- 
sieurs reprises  dans  la  première  moitié  de  ce  siècle,  par  les  auteurs  anglais 
principalement.  G.  Sée,  à  propos  du  diagnostic  avec  la  chorée  (1851),  Trous- 
seau, dans  ses  Cliniques,  en  parlent  d'un  façon  explicite.  Mais  ce  sont  surtout 
les  travaux  de  Charcot(*)  et  de  ses  élèves  (Ordenstein,  Boucher,  Berbez,  Bé- 
chet,  etc.),  qui  ont  contribué  à  préciser  et  à  vulgariser  les  notions  que  nous 
possédons  aujourd'hui  sur 
cette  affection.  Nettement 
séparée  des  autres  maladies 
à  tremblements,  elle  a  été 
bien  étudiée  sous  ses  formes 
frustes  par  l'École  de  la 
Salpêtrière. 

Symptômes.  —  Dans 
son  développement  complet 
et  sa  forme  typique,  la  pa- 
ralysie agitante  est  une  des 
maladies  les  plus  caracté- 
ristiques qui  soient.  Le 
sujet,  qui  a  généralement 
dépassé  la  quarantaine , 
attire  dès  d'abord  l'atten- 
tion, non  seulement  par  son 
tremblement,  mais  aussi  par 
sa  démarche  et  l'ensemble 
de  son  maintien. 

La  tête  fortement  inclinée 
en  avant,  le  dos  voûté,  les  membres  supérieurs  à  demi  fléchis,  les  coudes  étant 
légèrement  écartés  du  corps  et  les  mains  rapprochées  à  la  hauteur  de  la  cein- 
ture (fig.  216),  le  parkinsonnien  s'avance  à  petits  pas  précipités,  tandis  que 
ses  mains  et  ses  doigts  sont  agités  par  un  tremblement  rythmique  incessant. 
Vient-on  à  l'interpeller  par  derrière,  au  lieu  de  tourner  la  tête,  il  fait  volte-face 
tout  d'une  pièce  et  avec  lenteur.  Les  yeux  fixes  et  brillants,  les  traits  du  visage 


Fig.  216  (d'après  Gowers).  —  Attitude  générale  du  corps 
pendant  la  marche. 


(')  Charcot,  Maladies  du  système  7iei-veux.  Œuvres  complètes,  I. 
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immobiles,  il  a  un  air  étonné  ou  stupide,  souvent  empreint  d'une  certaine  an- 
goisse. Il  s'assied  lentement,  comme  avec  précaution,  au  bord  de  la  chaise 
qu'on  lui  présente,  le  tronc  toujours  penché  en  avant,  les  mains  reposant  sur 
les  genoux,  perpétuellement  agitées.  Ce  tableau  d'ensemble  mérite  d'ôtre  ana- 
lysé en  détail. 

a]  Le  tremblement,  le  premier  symptôme  qui  ait  attiré  l'attention,  peut  occuper 
les  quatre  membres;  mais  il  prédomine  aux  membres  supérieurs  et  surtout 
aux  mains  et  aux  doigts,  où  il  est  caractéristique.  Les  doigts  exécutent  de 
petites  oscillations,  dues  aux  contractions  rythmiques  des  muscles  de  la 
main.  Tantôt  ils  se  meuvent  tous  à  la  fois  autour  de  leurs  articulations  méta- 
carpo-phalangiennes,  et  l'on  a  comparé  ce  mouvement  à  celui  des  joueurs  de 
tambourin.  D'autre  fois  le  tremblement  est  limité  au  pouce  et  à  l'index, 
comme  dans  l'acte  d'émielter  du  pain,  de  rouler  une  boulette,  etc.  Il  n'est  pas 
rare  que  la  main  tout  entière  exécute  sur  le  même  rythme  des  mouvements 
d'oscillation  autour  du  poignet  dans  le  sens  de  la  flexion,  de  l'adduction  ou 
même  des  mouvements  alternatifs  de  pronalion  et  de  supination.  Le  bras  et 
l'épaule  ne  participent  point  à  ces  déplacements,  sauf  dans  des  cas  excep- 
tionnels. 

Aux  membres  inférieurs,  même  prédominance  du  tremblement  vers  les 
extrémités.  Ici  les  oscillations  se  produisent  surtout  autour  de  l'articulation 
tibio-tarsienne  :  le  sujet  est-il  assis,  la  pointe  du  pied  touchant  le  sol,  le 
rythme  en  est  indiqué  par  un  tapotement  du  talon  isochrone  aux  mouvements 
des  doigts  de  la  main.  Au  contraire,  les  mouvements  des  orteils  sont  peu 
évidents.  On  peut  observer  par  contre  des  contractions  rythmiques  dans  les 
muscles  de  la  cuisse  (fléchisseurs,  adducteurs). 

Il  n'est  pas  jusqu'aux  muscles  du  tronc  oii  des  contractions  analogues 
n'aient  été  rencontrées,  ceux  du  dos  en  particulier,  tandis  que  les  muscles 
du  ventre  seraient  toujours  indemnes  (Gowers).  On  admet  comme  règle  à  peu 
près  absolue,  et  Charcot  surtout  a  insisté  sur  ce  point,  que  la  tête  ne  tremble 
point  pour  son  propre  compte.  Dans  les  formes  généralisées,  on  observe  le 
tremblement  de  la  lèvre  intérieure  ou  même  de  la  mâchoire  inférieure.  Les 
muscles  du  visage  n'y  participent  point,  mais  on  a  pu  noter  une  légère  trému- 
lation  des  paupières. 

Les  caractères  classiques  du  tremblement,  dans  la  maladie  de  Parkinson, 
sont  les  suivants.  Il  se  compose  d'oscillations  régulières,  de  faible  amplitude, 
se  produisant  au  nombre  de  4  à  8  par  seconde  en  moyenne.  Il  appartient  donc 
à  la  catégorie  des  tremblements  lents.  En  règle  générale,  les  oscillations  sont 
d'autant  plus  rapides  qu'elles  sont  plus  limitées.  Au  début,  lorsque  le  tremble- 
ment fait  son  apparition,  il  est  parfois  si  léger  qu'il  faut  la  plus  grande  atten- 
tion pour  en  reconnaître  l'existence  :  il  est  alors  généralement  plus  rapide  que 
dans  la  suite. 

Il  offre  en  outre  une  particularité  de  la  plus  haute  importance,  qui  n'avait 
point  échappé  à  Parkinson,  c'est  de  se  produire  surtout  pendant  le  repos;  ce 
que  l'on  constate  aisément  en  examinant  le  malade  assis,  les  mains  reposant 
sur  les  genoux.  Dans  les  mouvements  volontaires,  il  s'atténue  au  point  de 
disparaître,  au  moins  au  début  du  mouvement.  Mais  il  se  montre  bientôt  à 
nouveau  pendant  la  contraction  musculaire  même.  Il  u'est  pas  exceptionnel 
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toutefois  qu'un  effort  énergique  de  volonté  parvienne  à  le  faire  cesser  entière- 
ment pour  un  temps. 

Tous  ces  caractères  sont  mis  en  évidence  dans  l'écriture  des  malades.  Les 
lettres  sont  généralement  fines  et  régulièrement  tracées  dans  leur  ensemble; 
mais  l'écriture  est  Iremblée^  le  tracé  est  formé  de  fins  zigzags,  parfois  visibles 
à  la  loupe  seulement,  qui  dénotent  le  tremblement  des  doigts  contenu  par  un 
effort  de  volonté.  Pendant  le  sommeil,  il  est  de  règle  que  tout  tremblement 
disparaisse. 

h)  La  rigidité  musculaire  est  constante  dans  les  parties  affcclécs  de  tremble- 
ment; et  Charcot  donnait  le  pas  à  ce  symptôme  sur  tous  les  autres.  Elle  existe 
même  dans  les  muscles  qui  ne  tremblent  pas,  dans  ceux  du  cou  par  exemple. 
Les  attitudes  qui  en  résultent  sont  celles  de  la  flexion  moyenne,  aussi  bien  au 
tronc  qu'aux  membres.  La  position  des  doigts  de  la  main,  en  particulier,  est 
caractéristique  :  les  quatre  derniers  rapprochés  au  contact,  fléchis  sur  leurs 
métacarpiens,  leurs  deux  dernières  phalanges  étendues  (attitude  des  inler- 
osseux),  le  pouce  étendu  et  ap- 
pliqué sur  le  côté  externe  de 
l'index,  dans  la  situation  de  la 
main  qui  tient  une  plume  pour 
écrire.  On  note  assez  souvent 
la  déviation  en  masse  de  tous 
les  doigts  vers  le  bord  cubital, 
comme  dans  le  rhumatisme  chro- 
nique. D'autres  fois  les  doigts 
offrent  dans  leurs  articulations 
des  séries  de  flexions  et  d'exten- 
sions qui  rappellent  certains 
types  du  rhumatisme  déformant 
(Charcot). 

Pour  invariables  qu'elles  pa- 
raissent chez  un  même  sujet,  ces 
attitudes  n'en  sont  pas  moins 
possibles  à  modifier.  Il  s'agit  là 
d'une  rigidité  modérée,  et  qui 
diffère  par  ses  caractères  clini- 
ques de  la  contracture  spasmo- 
dique  permanente.  Elle  ne  s'accompagne  point  en  effet  d'exaltation  des 
réflexes  tendineux.  La  trépidation  épileptoïde,  inséparable  de  la  contracture 
vraie  au  membre  inférieur,  est  impossible  à  provoquer  ici,  alors  même  que  les 
malades  présentent  spontanément  un  tremblement  du  pied  qui  rappelle  sin- 
gulièrement le  clonus. 

Le  fades  parkinsonnien  n'est  qu'une  conséquence  de  la  raideur  des  muscles 
du  visage.  Tantôt  c'est  un  masque  sans  expression;  tantôt  la  contraction 
prédominante  de  certains  muscles  donne  à  ce  masque  une  expression  inal- 
térable qui  est  généralement  celle  de  l'étonnement  ou  de  l'effroi  (fig.  217). 
Le  front  est  plissé  transversalement,  les  sourcils  relevés,  les  yeux  écarquillés 
(Charcot).  C'est  dans  ce  sens  que  l'on  a  pu  dire  que  la  maladie  de  Parkinson 


Fig.  217  (d'après  P.  Richer,  in  thèse  Béchet).  — 
Faciès  parkinsonnien. 
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était  comme  une  *  peur  figée  ».  Nul  doute  que  la  fixité  étonnante  du  regard, 
l'éclat  des  yeux  ne  soient  dus  à  un  état  analogue  des  muscles  oculaires.  La 
même  interprétation  conviendrait  à  la  difficulté  des  mouvements  associés  des 
veux  et  de  l'accommodation,  signalés  par  Kœnig(*). 

C'est  encore  à  la  raideur  du  système  musculaire  qu'il  convient  d'attribuer 
certaines  particularités  des  mouvements  volontaires  et  de  la  démarche.  Ces 
malades  sont  avares  de  leurs  gestes;  ils  semblent  ne  se  déplacer,  n'exécuter 
les  actes  les  plus  simples  qu'à  regret.  Tous  leurs  mouvements  en  outre  se  font 
avec  une  lenteur  remarquable,  et,  sinon  avec  maladresse,  au  moins  avec  un 
embarras  évident.  Le  début  de  l'acte  volontaire,  la  «  mise  en  train  »  est  surtout 
difficile.  Les  malades  ont  leurs  articulations  comme  «  soudées  ».  On  trouve 
des  caractères  analogues  dans  leur  parler.  La  voix  est  lente,  monotone,  aussi 
peu  influencée  par  les  émotions  intérieures  que  le  visage  lui-même  :  parfois  la 
parole  est  légèrement  saccadée,  lorsque  tout  le  corps  est  agité  de  secousses 
actives. 

La  démarche  a  frappé  tous  les  observateurs.  «  Si  le  malade  veut  avancer,  dit 
Parkinson,  il  se  porte  sur  la  partie  antérieure  des  pieds  et  sur  les  orteils,  et,  en 
danger  de  tomber  à  chaque  pas  sur  la  face,  il  se  voit  contraint  d'adopter  le 
pas  de  course.  »  Trousseau  disait  que  les  malades  semblaient  «  courir  après 
leur  centre  de  gravité  ».  Cette  tendance  à  tomber  en  avant,  ou  propulsion, 
n'existe  à  un  tel  point  que  dans  les  cas  avancés.  A  un  degré  moindre,  il  y  a 
seulement  tendance  à  l'accélération,  festination.  On  ne  saurait  considérer  la 
propulsion  comme  une  conséquence  de  l'inclinaison  du  corps  en  avant,  car 
cette  attitude  coïncide  parfois  avec  la  rétropulsion  ou  la  latéropulsion,  que  l'on 
peut  mettre  en  évidence  en  poussant  légèrement  le  malade  ou  le  tirant  à  soi 
par  son  vêtement. 

c)  La  paralysie  est  loin  d'avoir  ici  l'importance  des  deux  symptômes  qui  pré- 
cèdent (Charcot).  En  réalité  l'impotence  musculaire  est  bien  plutôt  le  fait  de 
la  raideur  que  d'une  paralysie  à  proprement  parler.  On  voit  des  malades 
qui  présentent  une  force  dynamométrique  normale.  Chez  le  plus  grand 
nombre,  les  mouvements  sont  relativement  faibles.  Dans  un  stade  avancé 
seulement,  il  peut  y  avoir  une  parésie  accentuée;  jamais  toutefois  de  paralysie 
complète. 

d)  La  sensibilité  cutanée  reste  intacte;  mais  les  troubles  subjectifs  sont  très 
communs,  sous  forme  de  douleurs  rhumatoïdes  ou  névralgiformes  dans  les 
membres,  de  sensations  de  fatigue,  où  bien  encore  de  sensations  de  chaleur 
très  pénibles  revenant  souvent  par  crises  accompagnées  de  sueurs,  pendant  la 
nuit,  et  qui  obligent  les  malades  à  se  découvrir  même  en  hiver  (Charcot). 
Celles-ci  peuvent  être  remplacées  par  des  sensations  de  froid  intense  (Gowers). 
On  note  assez  fréquemment  un  besoin  perpétuel  de  changer  de  place. 

Quant  aux  autres  symptômes,  ils  sont  accessoires  et  inconstants.  Les 
troubles  trophiques  font  généralement  défaut.  En  dépit  de  leur  activité  per- 
manente, les  muscles  ne  s'hypertrophient  pas.  L'atrophie  manque,  sauf  dans 
la  période  ultime  de  la  maladie,  où  Charcot  a  constaté  une  atrophie  graisseuse. 
Dans  les  cas  très  anciens,  les  attitudes  vicieuses  des  doigts  en  particulier 

(')  Société  de  biolofjie,  27  mai  1893. 
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peuvent  être  rendues  fixes  par  la  rétraction  musculaire.  Enfin  Vexcilabilité 
électrique  des  nerfs  et  des  muscles  demeure  normale. 

L'analyse  des  urines  n'a  pas  donné  de  résultats  constants.  Regnard  avait 
trouvé  une  diminution  de  l'urée  et  des  sulfates.  Chéron  (1877)  constata  une 
augmentation  considérable  des  phosphates,  que  S.  Léger  (1879),  Leva  (1891), 
n'ont  pas  retrouvée. 

En  dépit  de  leur  inertie  et  de  leur  indifférence  apparentes,  les  malades  sont 
parfaitement  présents  à  ce  qui  se  passe  autour  d'eux;  leur  mémoire  est 
bonne;  et  l'on  ne  peut  relever  qu'une  certaine  lenteur  dans  les  idées,  une  ten- 
dance très  explicable  à  la  tristesse.  Bail  (*),  et  après  lui  Parant  et  Roger,  ont 
considéré  l'existence  de  désordres  psychiques  comme  très  commune  au  cours  de 
la  maladie  de  Parkinson.  Ceux-ci  se  manifesteraient  d'une  façon  intermittente, 
coïncidant  avec  des  recrudescences  de  l'affection,  et  toujours  sous  la  forme 
dépressive  :  lypémanie  avec  impulsions  au  suicide,  ou  bien  états  transitoires 
de  démence  et  de  demi-stupeur. 

Les  vertiges,  les  attaques  apojplecti formes  et  épilepti formes,  étudiés  par 
Martha  {Thèse  de  Paris,  1888)  dans  la  Maladie  de  Parkinson,  sont  des  accidents 
d'une  grande  rareté,  et  dont  la  relation  directe  avec  celte  affection  demande  à 
être  établie  sur  des  faits  plus  nombreux. 

La  MARCHE  est  essentiellement  chronique  et  progressive.  Mais  il  est  des  cas 
où  le  début  a  lieu  d'une  façon  brusque,  à  la  suite  d'une  émotion  violente  par 
exemple.  Les  faits  de  ce  genre  ont  été  nombreux  pendant  le  siège  de  Paris. 
C'est  le  tremblement  qui  se  montre  le  premier  dans  les  deux  tiers  des  cas, 
d'abord  passager,  à  l'occasion  d'une  fatigue  ou  d'une  excitation,  puis  perma- 
nent. La  rigidité  et  la  parésie  apparaissent  ensuite  ;  mais  l'ordre  inverse  peut 
s'observer.  D'après  Gowers,  l'ordre  d'envahissement  le  plus  habituel  serait  le 
suivant  :  le  bras  en  premier  lieu,  puis  la  jambe  du  même  côté;  la  maladie  est 
alors  hémiplégique.  Enfin  la  jambe  du  côté  opposé  est  prise  à  son  tour,  et  le 
tremblement  se  généralise  dans  un  temps  qui  varie  de  quelques  mois  à  trois 
ou  quatre  années  en  moyenne.  Mais  le  tremblement  peut  aussi  débuter  par 
une  jambe. 

La  durée  peut  être  fort  longue  :  10,  15,  30  ans  même,  car  l'affection  ne 
menace  pas  l'existence  directement.  Toutefois,  dans  une  période  avancée, 
l'exagération  de  la  faiblesse  musculaire  oblige  les  malades  à  garder  le  lit.  Ils 
tombent  dans  le  gâtisme,  et  meurent  d'une  maladie  intercurrente,  par  pneu- 
monie le  plus  souvent.  Dans  les  derniers  temps  de  la  vie,  les  muscles  mai- 
grissent; ils  se  développe  des  eschares  au  sacrum. 

Variétés  cliniques.  On  a  décrit  des  formes  localisées,  les  symptômes  n'intéres- 
sant qu'un  membre  (monoplégique)  qu'un  seul  côté  du  corps  {hémiplégique). 
Elles  correspondent  à  des  stades  d'évolution,  et  la  généralisation  a  lieu  tôt  ou 
tard.  Parfois  l'envahissement  se  fait  d'une  façon  irrégulière,  de  telle  sorte  qu'à 
un  moment  donné  le  membre  supérieur  est  pris  d'un  côté  et  le  membre  inté- 
rieur du  côté  opposé.  D'autres  fois  les  symptômes  débutent  par  la  racine  du 
membre,  par  l'épaule  par  exemple,  au  lieu  d'apparaître  à  l'extrémité  comme 
c'est  la  règle.  On  observe  aussi  des  formées  frustes  ou  irrégulières  :  formes  sans 

(»)  Congrès  de  Londres,  1881;  Encéphale  1882,  II,  22. 
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tremblement  (Charcot,  1876),  dans  lesquelles  la  rigidité  de  l'attitude,  jointe  aux 
symptômes  secondaires,  suffit  à  caractériser  la  maladie,  —  formes  sans  rigi- 
dité musculaire,  celles-ci  infiniment  plus  rares  —  formes  anormales  comme  atti- 
tudes, caractérisées  par  la  position  des  membres  ou  môme  du  tronc  et  de  la 
této  (Westphal,  Dutil)  en  extension,  contrairement  à  la  règle  ('). 

Diagnostic  —  Le  diagnostic  de  paralysie  agitante  est  de  ceux  que 
l'on  peut  faire  de  visu  à  distance.  On  ne  saurait  la  confondre  avec  la  sclérose 
en  plaques,  dont  le  tremblement  se  produit  surtout  dans  les  mouvements 
intentionnels,  et  qui  ne  s'accompagne  pas  de  l'attitude  figée,  caractéristique. 
Celle-ci  manque  également  dans  le  tremblement  sénile,  qui  d'ailleurs  affecte 
la  tête,  h'hystérie  peut  simuler  non  seulement  le  tremblement,  mais  jusqu'à 
un  certain  point  l'attitude  de  Parkinson  (Rendu,  Dutil).  Les  difficultés  du 
diagnostic  sont  parfois  réelles  :  on  devra  rechercher  avec  soin  les  stigmates. 

Les  formes  localisées,  monoplégiques  ou  hémiplégiques,  seront  distinguées 
des  tremblements  post-hémiplégiques  par  l'absence  de  paralysie  antérieure  et 
d'exagération  des  réflexes. 

Dans  les  cas  frustes,  le  diagnostic  est  plus  délicat.  Lorsque  la  rigidité  existe 
sans  tremblement,  l'affection  peut  donner  le  change  pour  une  contracture 
généralisée,  une  paraplégie  spasmodique.  Les  détormations  des  doigts  et  des 
mains  simulent  parfois  à  s'y  méprendre  celles  du  rhumatisme  chronique,  mais 
les  tuméfactions  et  les  raideurs  articulaires  font  défaut.  D'ailleurs  le  faciès  et 
l'attitude  générale  du  malade  suffiront  presque  toujours  en  pareil  cas  à  attirer 
l'attention  d'un  œil  exercé. 

Le  pronostic  est  des  plus  fâcheux.  Bien  que  la  maladie  ne  menace  pas  l'exis- 
tence directement,  son  évolution  est  presque  fatalement  progressive.  On  observe 
à  la  vérité  des  rémissions  dans  la  marche,  principalement  dans  les  formes  loca- 
lisées. Les  guérisons  véritables  sont  tout  à  fait  exceptionnelles. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  autopsies  ont  donné  jusqu'ici,  dans 
la  maladie  de  Parkinson,  les  résultats  les  plus  contradictoires.  L'encéphale, 
la  moelle,  les  muscles  eux-mêmes  ont  présenté  des  lésions  variées,  qui  tour  à 
tour  ont  été  incriminées.  Par  contre,  Charcot,  Westphal,  Berger,  n'ont  pas 
trouvé  d'altérations  appréciables  dans  des  cas  typiques. 

Déjà  Parkinson  avait  signalé  l'hypertrophie  scléreuse  du  bulbe  et  de  la  protu- 
bérance, retrouvée  par  d'autres  auteurs,  mais  qui  n'a  rien  de  constant.  On  a 
rencontré  des  foyers  de  sclérose  dans  la  moelle  (Lebert,  Skoda).  Mais  la  conm- 
sion  a  certainement  été  faite  dans  bien  des  cas  avec  la  sclérose  en  plaques, 
à  une  époque  où  les  deux  maladies  étaient  souvent  mal  distinguées  en 
clinique. 

Dans  une  autre  catégorie  de  faits,  les  lésions  médullaires  consistent  en  une 
myélite  véri-értendy maire  (Charcot,  Joffroy,  Démange).  Dubiet  (1887)  constate 
des  altérations  régressives  des  grandes  cellules  motrices,  avec  lésions  scléreuses 
des  cordons  blancs,  qui  rappellent  les  lésions  de  sénilité.  Ketscher  (1892)  se 
rallie  à  cette  interprétation.  Enfin,  Dana  (1893)  décrit,  dans  un  cas  récent,  une 
myélite  scléreuse   diffuse  avec  lésions  vasculaires  accentuées,  atrophie  des 

(*)  BÉCHET,  Formes  cliniques  et  diagnostic  de  la  maladie  de  Parkinson.  Thèse  de 
Paris,  4892. 
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cellules  motrices,  non  seulement  dans  la  moelle,  mais  jusque  dans  l'écorce 
cérébrale. 

Nous  devons  signaler  en  terminant  quelques  faits  d'un  ordre  tout  différent, 
se  rapportant  à  des  lésions  cérébrales  bien  circonscrites,  ayant  donné  lieu  pen- 
dant la  vie  à  un  tremblement  parkinsonnien,  typique  dans  les  membres  du 
côté  opposé.  On  connaît  actuellement  trois  cas  de  ce  genre,  dus  à  Mendel  ('),  à 
Charcot,  à  Blocq  et  Marinesco  (*).  Dans  les  trois  cas  il  s'agissait  de  tubercules 
de  la  région  pédonculaire. 

Blocq  a  décrit  les  altérations  de  la  fibre  musculaire  dans  la  maladie  de  Par- 
kinson.  Les  fibres  montrent  une  grande  inégalité  de  volums;  le  protoplasma 
s'altère,  et  il  peut  en  résulter  de  véritables  pertes  de  substance  au  sein  même 
de  la  fibre. 

Pathogénie.  —  Les  deux  symptômes  fondamentaux  de  la  maladie,  trem- 
blement au  repos  et  rigidité  musculaire,  indiquent  clairement  une  altération 
de  la  fonction  de  tonicité  des  muscles.  Quant  à  la  nature  intime  de  cette  alté- 
ration, elle  nous  échappe.  Nous  savons  seulement  qu'elle  est  différente  de 
celle  de  la  contracture  spasmodique.  S'agit-il  d'une  forme  d'exagération  du 
tonus?  la  rigidité  permanente  tend  à  le  faire  croire.  Mais  le  tremblement, 
d'autre  part,  serait  ici,  d'après  Grasset,  une  manifestation  de  faiblesse. 

En  dépit  des  résultats  négatifs  ou  contradictoires  de l'anatomie  pathologique, 
qui  ont  eu  pour  conséquence  de  faire  classer  la  maladie  de  Parkinson  parmi 
les  névroses,  il  est  inadmissible  qu'il  s'agisse  là  d'une  maladie  sans  lésions 
anatomiques.  Sa  longue  durée,  son  évolution  progressive,  l'indiquent  claire- 
ment. Mais  où  siège  la  lésion  en  question?  laquelle  incriminer?  Sur  ce 
point  nous  sommes  réduits  aux  hypothèses. 

L'origine  périphérique  ne  saurait  être  admise  ;  car,  suivant  la  remarque  de 
Gowers,  nous  ne  connaissons  aucune  affection  primitive  des  nerfs  périphé- 
riques ou  des  muscles  capable  de  donner  lieu  à  des  contractions  rythmiques. 
Le  même  auteur  ne  croit  pas  à  l'origine  médullaire,  en  raison  de  la  cessation 
des  secousses  musculaires  pendant  le  sommeil  et  du  mode  d'extension  de  la 
maladie.  Brissaud(")  pense  que  la  solution  de  la  question  doit  être  cherchée 
dans  la  comparaison  avec  certaines  hémiplégies  d'origine  cérébrale  et  particu- 
lièrement les  paralysies  pseudo-bulbaires.  Cette  hypothèse  s'appuie  sur  l'appa- 
rition presque  subite,  dans  certains  cas,  de  tremblement  parkinsonnien  à  forme 
hémiplégique,  sur  la  similitude  d'aspect  des  paralytiques  agitants  et  de  cer- 
tains pseudo-bulbaires,  etc.  Il  y  aurait  donc  une  région  symétrique  déter- 
minée de  y  encéphale  dont  la  lésion  ou  l'irritation  entraînerait  le  syndrome  de 
Parkinson.  Serait-ce  la  région  pédonculaire,  comme  dans  les  autopsies  de 
Mendel,  de  Blocq  et  Marinesco?  Ce  point  appelle  de  nouvelles  recherches. 

Ëtiologie.  —  La  paralysie  agitante  ne  se  développe  ordinairement  que 
dans  la  seconde  moitié  de  la  vie,  après  40  ans.  Elle  devient  rare  après  60; 
exceptionnellement  on  l'a  vue  apparaître  avant  20  ans  (Duchenne).  Elle  semble 
un  peu  plus  fréquente  chez  les  hommes.  L'hérédité  nerveuse  ne  semble  pas 
nécessaire;  la  familialité  a  été  rencontrée. 

(*)  Mendel,  Berliner  klin.  Woch.,  1885,  n"  29. 

(-)  Blocq  et  Marinesco,  Socicté  de  Ldohgie,  séance  du  27  mai  ISOUj 

(')  Brissaud,  Leçons  cliniques  de  la  Salpêlrière,  1894. 
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Un  cerlain  nombre  de  conditions  paraissent  exercer  une  influence  détermi- 
nante assez  nette,  mais  on  ne  connaît  point  à  la  maladie  de  cause  spécifique. 
En  premier  lieu  viennent  les  émotions  violentes,  et  tout  spécialement  les  émo- 
tions dépressives,  frayeurs,  chagrins,  pertes  d'argent,  etc.  C'est  principalement 
sous  l'influence  de  la  terreur  qu'on  a  vu  la  maladie  de  Parkinson  s'établir 
presque  soudainement.  Il  faut  mentionner  ensuite  les  traumatismes,  chocs, 
contusions,  blessures  d'un  nerf  périphérique.  Dans  ce  cas  on  voit  parfois  le 
tremblement  se  développer  d'abord  dans  la  partie  atteinte  (Charcot).  D'après 
Gowers,  la  dysenterie  et  la  fièvre  typhoïde  peuvent  jouer  le  rôle  de  causes 
occasionnelles.  Par  contre,  les  intoxications  chroniques  (plomb,  alcool)  n'ont 
aucune  influence. 

La  maladie  est  relativement  plus  fréquente  dans  la  race  anglo-saxonne. 

Traitement.  —  Un  grand  nombre  de  médicaments  ont  été  vantés,  sans 
qu'aucun  d'eux  paraisse  jouir  d'une  action  bien  nettement  efficace.  L'hyoscya- 
mine  (Charcot),  l'arsenic  (Eulenburg),  le  chanvre  indien  associé  à  l'opium 
(Gowers),  semblent  avoir  donné  les  meilleurs  résultats.  On  ne  peut  guère 
espérer  obtenir  qu'un  soulagement  en  tout  cas,  et  non  une  guérison.  Charcot 
déconseille  la  strychnine  et  l'ergot  de  seigle,  qui  paraissent  exagérer  le  trem- 
blement. L'électricité  a  rendu  quelques  services  sous  forme  d'électricité  sta- 
tique ou  de  courants  galvaniques. 

La  trépidation  du  chemin  de  fer  ou  de  la  voiture  amène  un  soulagement 
considérable  avec  disparition  du  tremblement  chez  un  grand  nombre  de  para 
lytiques  agitants.  Ce  fait  singulier,  remarqué  par  Charcot,  lui  avait  suggéré 
l'idée  de  faire  construire  un  fauteuil  trépidant,  qui  procure  aux  malades  le 
même  soulagement  momentané. 


MALADIE    DE    THOMSEN 

Par  le  D'  HALLION 

Cette  maladie  a  reçu  des  appellations  diverses,  suivant  l'opinion  que  les 
auteurs  se  sont  faite  sur  sa  pathogénie.  Les  termes  de  maladie  de  Thomsen 
et  de  myotonie  ont  seuls  prévalu.  C'est  en  1876  que  Thomsen  fit  connaître 
cette  aflection,  dont  il  était  lui-môme  atteint.  A  la  vérité,  on  retrouve  dans 
des  travaux  antérieurs,  de  Bell  et  de  Leyden,  des  observations  du  môme  genre, 
mais  ces  cas  isolés  n'avaient  pas  attiré  l'attention.  Depuis  le  premier  mémoire 
de  Thomsen,  un  assez  grand  nombre  de  travaux  ont  paru  sur  le  même  sujet  : 
Ceux  de  Erb  sont  parmi  les  plus  importants.  Citons  aussi  Ballet  et  Marie,  à 
qui  l'on  doit  la  première  observation  publiée  en  France.  La  monographie  de 
Erb  ('),  l'article  de  P.  Marie  (*)  et  la  thèse  de  Déléage  (')  sont  à  mentionner 
comme  de  très  complètes  études  d'ensemble  (*). 

Étiologie.  —  Un  fait  essentiel  domine  l'étiologie  de  la  maladie  de  Thomsen: 
c'est  l'influence  prépondérante  de  l'hérédité.  Rien  de  plus  remarquable  à  cet 
égard  que  l'histoire  de  la  famille  Thomsen  :  l'aïeul  du  docteur  Thomsen  fut 
atteint  le  premier;  or,  parmi  ses  enfants,  petits-enfants  et  arrière-petits-enfants, 
abondent  à  la  fois  la  myotonie  et  les  psychoses.  Souvent  la  maladie  saute  une 
génération  pour  frapper  la  suivante.  Les  femmes  sont  moins  souvent  frappées 
que  les  sujets  mâles.  Lorsque  l'hérédité  similaire  fait  défaut,  il  est  rare  qu'on 
ne  rencontre  pas  au  moins  l'hérédité  névropathique  de  transformation. 

Comme  autres  causes  pouvant  ôtre  incriminées,  mais  seulement  à  titre  de 
causes  occasionnelles,  il  faut  citer  les  émotions  vives  et  les  exercices  muscu- 
laires exagérés. 

Symptômes.  —  Une  raideur  musculaire  d'un  mode  très  spécial,  tel  est  le 
symptôme  capital  de  la  maladie  de  Thomsen.  Quand  le  sujet  veut  exécuter  un 
mouvement,  une  contracture  plus  ou  moins  marquée,  plus  ou  moins  prolongée, 
s'empare  des  muscles  que  la  volonté  sollicite  à  l'action;  puis,  peu  à  peu,  ces 
organes  s'assouplissent,  se  détendent,  et  le  mouvement  devient  possible.  Les 
mouvements  qui  suivent  s'opèrent  avec  une  facilité  de  plus  en  plus  grande, 
et  deviennent  même  tout  à  fait  normaux,  mais  à  condition  que  le  sujet  n'inter- 

(')  Erb,  De  la  maladie  de  Thomsen.  Leipzig,  F.  C.  \V.  Vogel,  1886. 

(*)  Marie,  article  :  Thomsen  (maladie  de).  Dict.  encyclopédique  des  se.  médicales. 

(')  Déléage,  Thèse  de  Paris,  1890. 

(*)  Nous  ajouterons,  comme  travaux  récents  :  Dejerine  et  Sottas,  Soc.  de  biol.,  24  juin  1893. 

Gowers,  Ataktische  Paramyotonie  und  Thomsensche  Krankheit  (traduit  de  l'anglais). 
Centralbl.  f.  Nervenh.,  1892,  III,  p.  41-44. 

GuTTMANN,  Deutsche  med.  Wochenschrift,  1892,  XVIII,  p.  261. 

HuET,  Contribution  à  l'étude  de  l'excitabilité  des  muscles  dans  la  maladie  de  Thomsen. 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêlrière,  1802,  n°  1-4. 

Mills,  Myotonia  and  atketoïd  Spasm.  International  Clinics,  avril  1891. 

Raymond,  De  l'état  de  l'appareil  de  la  vision  dans  la  maladie  de  Thomsen.  Gaz.  méd.  de 
Paris,  1891,  301-503. 

Seifert,  Deutsche  Archive  fiir  klin.  Med.,  XL VII,  p.  127. 

Talma,  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheilk.,  1892,  II,  2  et  5. 
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rompe  pas  l'exercice  auquel  il  se  livre,  et  n'en  modifie  pas  le  rythme,  ni  la 
modalité.  Les  symptômes  oilVant  habituellement  aux  membres  inférieurs  leur 
maximum  d'intensité,  c'est  pendant  la  marche  qu'on  les  observe  le  mieux.  Le 
mahide  est-il  assis  et  lui  commande-t-on  de  marcher,  il  éprouve  une  première 
difficulté,  un  premier  retard  quand  il  s'agit  de  se  lever.  De  nouveau  la  raideur 
musculaire  des  membres  inférieurs,  et  particulièrement  du  triceps  fémoral,  se 
manifeste  lorsqu'il  veut  se  mettre  en  marche;  cet  état  de  contracture  se  révèle 
d  ailleurs  au  palper  comme  à  l'inspection.  Le  premier  pas  tarde  à  se  produire, 
les  pas  suivants  sont  déjà  beaucoup  plus  libres,  et  enfin  la  progression  devient 
absolument  normale.  Mais  si  le  malade  ralentit  son  allure  ou  l'accélère,  ou 
bien  s'il  change  de  direction,  de  nouveau  la  raideur  se  montre,  avec  les  mêmes 
caractères.  Tous  les  muscles  du  corps  peuvent  présenter  des  phénomènes 
semblables  à  l'occasion  des  mouvements  volontaires;  toutefois,  les  membres 
supérieurs  sont,  dans  la  règle,  moins  affectés  que  les  inférieurs,  et  le  tronc,  le 
cou,  moins  que  les  membres.  Les  muscles  de  la  face,  de  la  langue  (troubles 
de  la  phonation  et  de  la  déglutition),  des  mâchoires  (troubles  de  la  mastication), 
sont  parfois  atteints  dans  une  certaine  mesure,  et  il  n'est  pas  jusqu'aux  muscles 
moteurs  de  l'œil  qui  ne  puissent  présenter  les  raideurs  caractéristiques.  Au 
surplus,  il  existe,  dans  le  mode  de  répartition  prédominante  des  troubles  mus- 
culaires, certaines  variantes  individuelles;  il  en  existe  aussi  dans  la  modalité 
des  symptômes,  dans  leur  intensité,  dans  la  durée  des  contractures  à  l'origine 
d'un  mouvement  donné;  néanmoins,  les  caractères  essentiels  persistent,  faciles 
à  reconnaître. 

Certains  mouvements  réflexes  peuvent  faire  apparaître  les  symptômes  au 
même  litre  que  les  mouvements  volontaires  :  les  paupières  restent  parfois 
contraclurées  pendant  quelques  instants  après  la  toux  ou  l'éternûment,  la 
bouche  demeure  ouverte  à  la  suite  d'un  bâillement,  le  thorax  s'immobilise  en 
état  de  distension  à  la  suite  de  la  grande  inspiration  qui  prélude  à  l'accès 
de  toux. 

En  général,  les  phénomènes  sont  d'autant  plus  accentués  que  le  mouvement 
à  accomplir  exige  un  plus  grand  effort  musculaire.  Certaines  autres  influences 
les  exagèrent;  citons  le  froid  et  l'humidité,  dont  l'action  est  des  plus  mani- 
festes, la  fatigue,  et  par-dessus  tout,  peut-être,  les  émotions.  Par  contre,  la 
chaleur,  l'exercice  modéré,  le  repos,  la  tranquillité  d'esprit  diminuent  l'intensité 
des  symptômes. 

Presque  toujours  on  note  une  hypertrophie  musculaire  qui  prête  aux  malades 
une  apparence  athlétique  des  plus  frappantes.  Les  muscles,  dont  la  puissance 
est  d'ailleurs  plutôt  amoindrie,  ont  généralement,  au  palper,  une  consistance 
plus  grande  qu'à  l'état  normal.  Mais  ils  n'opposent,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  aucune  résistance  à  l'extension,  ainsi  qu'on  s'en  convainc  par  l'entière 
souplesse  des  membres  soumis  à  des  mouvements  passifs. 

Les  muscles  de  la  vie  organique,  ainsi  que  les  sphincters,  sont  indemnes. 
Les  réflexes  rotuliens  sont  généralement  signalés  comme  normaux,  mais  ils 
sont  quelquefois  modifiés  par  l'apparition  de  la  raideur  dans  le  triceps  fémoral 
au  moment  où  ce  muscle  entre  en  contraction  réflexe.  Signalons  comme  un 
symptôme  assez  rare  l'existence  d'une  lordose. 

Des  troubles  psychiques  variés  sont  fréquemment  associés  à  la  maladie  de 
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Thomsen;  ce  fait,  ainsi  que  l'influence  manifeste  des  émotions  sur  les  troubles 
moteurs,  avait  induit  Thomsen  à  voir  dans  un  processus  psychique  initial 
l'orif^ine  môme  de  l'affection.  L'excitabilité  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles 
subit  des  modifications  importantes  que  Erb  a  bien  étudiées.  L'excitabilité* 
mécanique,  faradique  et  galvaniciue  des  nerfs  est  plutôt  diminuée  qu'aug- 
mentée; les  secousses  sont  normales,  courtes,  à  moins  que  l'on  n'applique 
sur  le  nerf  des  excitations  prolongées  ou  accumulées  (courant  galvanique 
labile,  en  faisant  glisser  l'électrode  active  le  long  du  nerf,  ou  faradisation  avec 
interruptions  assez  fréquentes),  auquel  cas  on  provoque  des  contractions 
toniques  persistantes.  Au  contraire,  l'excitabilité  mécanique,  faradique  et 
galvanique  des  muscles  est  accrue.  Avec  le  courant  galvanique,  on  n'obtient 
que  des  contractions  de  fermeture,  égales  avec  le  pôle  positif  et  avec  le  pôle 
négatif;  ces  contractions  sont  torpides,  et  se  prolongent  assez  longtemps 
après  que  l'excitation  a  cessé  ;  dans  beaucoup  de  muscles,  les  courants  fara- 
diques  intenses  développent  des  contractions  ondulatoires  et  régulières;  il  en 
est  de  môme  des  courants  galvaniques  fixes  (électrode  active  immobile).  Tels 
sont,  d'après  Erb,  les  caractères  principaux  de  ces  perversions,  dont  l'ensemble 
constitue  la  «  réaction  myotonique  ».  Ajoutons  que  celles-ci  s'atténuent  par 
la  répétition  des  excitations,  tout  comme  les  anomalies  de  la  contraction  volon- 
taire dans  des  conditions  semblables. 

Diagnostic.  —  La  maladie  de  Thomsen  est  aisée  à  reconnaître  ;  les  caractères 
spécifiques  des  troubles  musculaires  et,  dans  les  cas  douteux,  la  réaction 
myotonique  décrite  par  Erb,  ne  permettent  pas  une  méprise  avec  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique,  la  tétanie,  la  «  diathèse  de  contracture  »,  des  hystéri- 
ques, le  tabès  spasmodique.  La  «  paramyotonie  congénitale  »,  décrite  par  Eulen- 
burg,  se  manifeste  par  une  raideur  spasmodique  apparaissant,  sous  certaines 
influences  telles  que  le  froid,  dans  certains  groupes  musculaires,  et  cela  d'une 
façon  habituellement  symétrique.  La  réaction  myotonique  fait  défaut  dans 
cette  affection.  Eulenburg  admet  une  étroite  parenté  de  la  maladie  qu'il  a 
décrite  avec  lamaladie  de  Thomsen,  opinion  que  confirme  leur  coïncidence  pos- 
sible dans  une  môme  famille  (Delprat)(*). 

La  maladie  de  Thomsen  peut  être  associée  à  d'autres  affections  nerveuses, 
comme  la  sclérose  en  plaques,  l'épilepsie  Jacksonnienne  :  c'est  alors  que  le 
diagnostic  demande  une  certaines  perspicacité. 

Marche.  Pronostic.  —  La  maladie  de  Thomsen  est  le  plus  souvent  con- 
génitale; peut-être,  à  vrai  dire,  l'est-elle  toujours,  en  ce  sens  qu'elle  résulte  en 
dernière  analyse  d'une  prédisposition  native.  Les  premiers  symptômes  se 
révèlent  habituellement  dès  l'entance  ;  ils  peuvent  toutefois  ne  se  produire,  ou 
du  moins  ne  se  manifester  bien  nettement,  que  vers  la  vingtième  année.  Plu- 
sieurs fois  on  les  a  vus  apparaître  ou  s'aggraver  à  l'occasion  du  service  mili- 
taire ;  ce  fait  s'explique  aisément,  la  latigue  musculaire  ayant  sur  la  maladie 
une  influence  des  plus  fâcheuses. 

La  maladie  de  Thomsen  peut  montrer  des  phases  d'arrêt  et  même  d'amélio- 
ration, mais  elle  ne  guérit  point.  Il  est  vrai  qu'elle  ne  paraît  en  aucune  façon 
capable  d'abréger  la  vie.  Ce  n'est,  en  somme,  qu'une  infirmité,  mais  cette 
infirmité  est  incurable. 

{')  Delprat,  Deutsche  med.  Wochenschrift,  \S92,  XVIII,  p.  158-161. 
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Anatomie  pathologique.  Nature.  —  Thomsen  considérait  la  maladie 
qu'il  a  décrite  comme  dépendant  d'une  «  disposition  psychique  héréditaire  »  ; 
SeeligmùUer  supposait  des  lésions  de  la  moelle,  d'autres  admettaient  qu'il 
sagissait  d'une  névrose.  Bernhardt,  Strïimpell,  Ballet  et  Marie  croyaient  à  une 
myopathie  proprement  dite  :  c'est  l'opinion  quel'anatomie  pathologique  tend  à 
confirmer.  D'une  part  plusieurs  auteurs,  examinant  des  fragments  de  muscles 
empruntés  à  un  sujet  vivant,  ont  découvert  des  lésions  musculaires  bien  carac- 
térisées, et  d'autre  part  on  n'a  trouvé  à  l'autopsie  d'un  malade  atteint  de 
maladie  de  Thomsen  aucune  lésion  des  centres  ni  des  nerfs  périphériques 
(Dejerine  et  Sottes)  ('). 

Les  altérations  histologiques  des  muscles  ont  été  décrites  par  Erb,  et  re- 
trouvées par  divers  observateurs,  parmi  lesquels  Déléage  et  Onanoff.  Les  fibres 
musculaires  sont  hypertrophiées,  leurs  noyaux  ont  proliféré,  augmentant  à  la 
fois  de  volume  et  de  nombre;  une  substance  homogène  ou  finement  granu- 
leuse tend  à  remplacer  le  protoplasma  normal,  la  striation  transversale  devient 
moins  nette,  des  vacuoles  se  forment.  En  somme,  «  il  existe  dans  la  maladie  de 
Thomsen  une  hypertrophie  de  la  substance  non  différenciée  (protoplasma  et 
noyaux)  et  une  atrophie  des  fibres  musculaires.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel 
paraît  ne  jouer  aucun  rôle  dans  ces  altérations,  car  il  est  à  peine  légèrement 
hyperplasié.  Ces  altérations  dépendent  d'une  persistance  de  la  forme  embryon- 
naire de  la  fibre  musculaire  »  (Deléage).  Ajoutons  que  Babes  et  Marinesco 
ont  décrit  des  lésions  des  plaques  motrices  terminales. 

D'après  ce  qui  précède,  la  maladie  de  Thomsen  paraît  être  une  myopathie 
parenchymateuse;  elle  formerait  un  groupe  distinct  parmi  les  myopathies  fami- 
liales, où  prédominent  généralement  les  altérations  interstitielles. 

Traitement.  —  Le  massage  et  une  gymnastique  rationnelle  ont  paru  avoir 
quelque  efficacité.  La  faradisation,  la  galvanisation  généralisée,  le  bain  élec- 
trique, la  galvanisation  des  centres  nerveux,  sont  recommandés  par  Erb. 

Les  médicaments  essayés  jusqu'aujourd'hui  n'ont  fourni  aucun  résultat. 

L'essentiel,  en  somme,  consiste  à  signaler  au  malade,  en  lui  recommandant 
de  les  éviter,  les  circonstances  capables  d'aggraver  son  mal,  notamment  l'expo- 
sition au  froid  et  l'exercice  musculaire  immodéré. 

(«)  Soc.  de  biologie,  24   uin  1803. 
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Par  le  D^  DUTIL 


I 

NEURASTHÉNIE  OU   MALADIE  DE   BEARD 

(Épuisement    nerveux) 

La  neurasthénie  est  une  maladie  générale  du  système  nerveux,  sans  lésion 
connue,  que  Beard,  de  New- York,  a  su  dégager  du  chaos  de  l'ancien  et  vague 
«  nervosisme  ». 

Cette  affection  semble  avoir  sa  raison  d'être  dans  un  épuisement,  une  fai- 
blesse persistante  et  a  irritable  »  des  centres  nerveux,  dont  la  nature  et  le 
mécanisme  demeurent  ignorés;  elle  se  traduit  par  des  troubles  pour  la  plu- 
part subjectifs,  très  nombreux  et,  suivant  les  cas,  très  diversement  associés. 
Malgré  ce  polymorphisme,  la  maladie  se  caractérise  toujours  par  un  certain 
nombre  de  symptômes  fondamentaux  :  la  céphalée,  la  rachialgie,  la  dyspepsie 
par  atonie  gastro-intestinale,  la  dépression  cérébrale,  un  certain  état  mental, 
l'asthénie  neuro-musculaire,  l'insomnie,  tous  symptômes  que  M.  Charcot  con- 
sidérait comme  les  vrais  stigmates  de  la  neurasthénie. 

Historique.  —  Si  la  formule  nosographique  de  la  neurasthénie  est  de 
date  récente,  celte  névrose  n'est  pas  pour  cela,  comme  le  croyait  Beard,  un 
mal  nouveau  engendré  par  le  surmenage  physique  et  intellectuel  inhérents  à 
la  civilisation  et  à  la  vie  sociale  de  notre  époque.  Elle  n'est  pas  non  plus  un 
«  mal  spécial  aux  Américains  ».  Elle  est  certes  de  tous  les  pays,  et  il  est 
vraisemblable  qu'elle  a  existé  de  tout  temps,  comme  il  résulte  d'un  passage  du 
livre  II  des  Maladie-^  d'Hippocrate. 

Galien  rattachait  la  plupart  des  états  névropathiques  à  Yhypochondrie.  Il 
attribuait  un  rôle  pathogénique  important  aux  organes  situés  dans  les  hypo- 
chondres  et,  précurseur  lointain  de  certaines  théories  modernes,  pensait  que 
le  foie,  l'estomac  et  l'intestin  malades  produisant  Vatrabile,  celle-ci  passait 
dans  le  cerveau  et  le  rendait  malade  à  son  tour. 

Au  xvn'=  siècle,  avec  Sydenham,  avec  Stoll,  la  confusion  de  l'hystérie  et  des 
états  névropathiques  est  complète.  C'est  le  mal  hypochondriaco-hystérique. 

La  première  tentative  de  classification  fut  faite  par  Robert  Whytt  (1767)  (*). 

Depuis  cette  époque  jusqu'à  l'apparition  des  premières  publications  de 
Beard  (1868)  le  nervosisme  a  été  l'objet  de  nombreux  travaux.  Mais  les  des- 

(')  Whytt,  Traité  des  maladies  nerveuses,  hypochondriaques  et  hystériques,  trad.  de  l'an- 
glais. Paris,  1807,  t.  1,  p.  224. 

TRAITÉ   DE  MÉDECINE.   —  VI.  81 
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criplions  incoordonnées  qu'on  y  trouve  sont  toutes  foncièrement  défectueuses. 
Les  unes,  par  trop  compréhensives,  maintiennent  l'ancienne  confusion  des 
étals  névropathiques  et  de  l'hystérie  :  telles  sont  par  exemple  celles  de 
Dupan  (1819),  de  Dougens  (182-i),  de  Louyer-Villermay  (185!2),  de  Bouchut 
(1860),  etc. 

D'autres  descriptions,  entre  autres  celles  de  Slilling  (1850),  de  Valleix 
(1854),  de  Krishaber  (1875),  de  Leven  (1879),  pèchent  par  excès  contraire; 
elles  ne  visent  en  effet  que  telle  ou  telle  des  formes  cliniques  de  la  névrose; 
elles  ne  comprennent  pas  la  maladie  tout  entière. 

Les  premières  observations  de  Beard  sur  l'épuisement  nerveux  {nervous 
exhauslion)  ou  neurasthénie  passèrent  inaperçues.  Mais  son  Traité,  paru 
en  1880,  eut  un  grand  et  légitime  retentissement.  C'est  le  livre  fondamental  en 
l'espèce.  C'est  dans  cet  ouvrage  que  le  type  morbide  dont  il  s'agit  ici  apparaît 
pour  la  première  fois  avec  un  relief  suffisant,  nettement  dégagé  et  de  l'hystérie 
et  des  autres  étals  névropathiques  encore  inclassés  avec  lesquels  il  était  resté 
confondu.  Depuis  cette  époque  la  neurasthénie  a  été  l'objet  d'études  nom- 
breuses. Parmi  les  plus  importantes,  nous  devons  citer  :  celle  de  Weir  Mit- 
chell  (*)  qui  a  trait  à  la  neurasthénie  féminine  et  à  son  traitement;  celle  de 
M.  Huchard  (*),  qui  le  premier  a  donné  en  France  une  bonne  description  de  la 
maladie  de  Beard. 

Les  études  et  l'enseignement  de  M.  Charcot  (")  sur  la  névrose  neurasthé- 
nique ont  exercé  une  influence  de  premier  ordre  et  peut-être  décisive  sur  la 
constitution  de  ce  type  morbide,  que  la  majorité  des  auteurs  s'accordent  à 
reconnaître  aujourdhui.  M.  Charcot  a  précisé  et  consolidé  la  description  de 
Beard,  en  stigmatisant,  comme  il  l'avait  déjà  fait  pour  l'hystérie,  les  sym- 
ptômes fondamentaux  de  celte  maladie  nouvelle.  Il  a  montré  enfin  que  ces 
deux  névroses  s'associent  fréquemment  et  plus  particulièrement  chez  les  trau- 
matisés, de  manière  à  constituer  une  forme  mixte,  Vhystéro-neurasthénie. 

En  France,  dans  ces  trois  dernières  années,  d'excellentes  monographies  ont 
été  publiées  par  MM.  Bouveret(*),  Levillain(*)  et  A.  Mathieu  (*).  Citons  enfin 
les  Leçons  de  M.  le  professeur  Pitres  et  le  Traité  très  complet  rédigé  sous  la 
direction  du  docteur  Franz  G.  Muller  (^),  qui  a  paru  tout  récemment  à  Leipzig. 

Étiologie.  —  La  neurasthénie  est  une  maladie  commune.  Elle  existe  dans 
tous  les  pays  civilisés  où  la  lutte  pour  l'existence  impose  aux  fonctions  du 
système  nerveux  une  activité  intensive.  C'est  dans  la  période  tourmentée 
de  la  vie,  c'est-à-dire  entre  20  et  50  ans,  qu'on  l'observe  le  plus  fréquem- 
ment. Elle  est  rare  après  cet  âge,  et  plus  rare  encore  entre  la  10  et  la 
20"  année.  Elle  est  plus  fréquente  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes.  Sur 
un  total  de  828  neurasthéniques,  R.  Von  Hôssling(*)  compte  604  cas  mascu- 
lins et  224  féminins. 

(')  Weir  Mitchell,  Du  traitemeat  de  la  Neurasthésie, 
(*)  Huchard,  in  Traité  des  névroses,  1883. 

(5)  Charcot,  Leçons  du  mardi  (1888-1889). 

(*)  BouvERET,  la  Neurasthénie,  épuisement  nerveux,  2°  édit.,  1891. 
C^)  Levillain,  la  Neurasthénie  ou  Maladie  de  Beard. 

(6)  A.  Mathieu,  Neurasthénie  (épuisement  nerveux),  1892  (collection  Charcot-Debove). 
C)  Handbuch  der  Neurasthénie,  Leipzig,  1895. 

{*)  In  Handbuch  der  Neurasthénie,  publié  sous  la  direction  du  D'  Franz  Carl  Muller. 
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Trois  grands  facteurs  dominent  l'étiologie  de  la  névrose  neurasthénique  : 
V/uh'édilé  neitro-arlliritique,  \o  surmenage  cérébral,  les  passions  dépressives. 

L'hérédité  neuro-arlhrili(iue  est  la  cause  prédisposante  par  excellence.  Elle 
peut  suffire  à  créer  de  toutes  pièces  l'état  neurasthénique,  sans  qu'aucune  des 
causes  provocatrices  de  la  névrose  soit  intervenue.  Le  rôle  positif  de  l'hé- 
rédité dans  la  genèse  de  la  maladie  de  Beard  étant  ainsi  indiqué,  il  convient 
de  remarquer  que  les  antécédents  héréditaires  des  neurasthéniques  sont  en 
général  moins  chargés  que  ceux  de  la  plupart  des  malades  atteints  de  né- 
vroses ou  de  psychoses  graves. 

D'ailleurs,  il  est  certain  que  la  neurasthénie  peut  se  développer  sous 
l'influence  du  surmenage  cérébral  ou  de  telle  autre  cause  accidentelle  chez 
des  sujets  indemnes  de  toute  tare  héréditaire.  Ce  fait  est  d'une  réelle  impor- 
tance au  point  de  vue  de  la  pathogénie  des  maladies  nerveuses  (Dejerinc),  car 
si  la  neurasthénie  apparaît  en  dehors  de  toute  influence  héréditaire,  elle 
pourra  comme  l'alcoolisme,  dans  certaines  conditions  favorables,  et  en  vertu 
des  lois  d'hérédité  formulées  par  MorcI,  cire  l'origine  de  toute  une  descen- 
dance morbide,  en  d'autres  termes  conslilucr  le  premier  membre  de  la  famille 
névropathique. 

Le  surmenage  cérébral,  les  excès  de  travail  intellectuel,  sont  avec  raison  con- 
sidérés comme  une  des  causes  les  plus  efficaces  de  l'épuisement  nerveux. 
Dans  la  statistique  mentionnée  plus  haut,  on  voit  que  sur  828  cas  de  neu- 
rasthénie, 114  fois  l'affection  était  uniquement  imputable  au  fonctionnement 
exagéré  des  facultés  intellectuelles.  Les  grands  travailleurs,  savants,  littéra- 
teurs, artistes,  industriels,  les  jeunes  gens  qui  préparent  les  examens  et  les 
concours  de  carrière,  payent  en  effet  un  assez  lourd  tribut  à  cette  névrose. 
Par  contre,  et  quoi  qu'on  ait  dit,  elle  sévit  peu  dans  le  monde  des  jeunes 
écoliers.  Suivant  la  très  juste  remarque  de  M.  Charcot,  le  surmenage  se  pro- 
duit seulement  par  des  eflorts  de  volonté  dont  les  enfants  sont  incapables. 

Les  passions  dépressives,  c'est-à-dire  le  surmenage  du  cerveau  dans  la  sphère 
des  facultés  affectives,  constituent  aussi  un  des  facteurs  les  plus  puissants  de 
la  neurasthénie.  Les  deuils,  les  longs  chagrins,  les  revers  de  fortune  de  toute 
sorte,  les  préoccupations  de  l'ambition,  l'amour  contrarié,  les  remords,  etc.,  se 
retrouvent  bien  souvent,  on  pourrait  même  dire  presque  toujours,  à  l'origine 
des  états  neurasthéniques.  Une  idée  triste,  une  crainte  incessamment  présente 
à  l'esprit  qu'elle  assiège  et  tourmente  toujours,  sorte  de  corps  étranger  de  la 
conscience,  telle  est  la  cause  à  coup  sûr  la  plus  fréquente  de  l'épuisement 
nerveux. 

La  peur,  une  frayeur  intense  et  soudaine,  le  traumatisme,  c'est-à-dire 
l'ébranlement  physique  et  moral  qui  l'accompagne,  sont  également  suscep- 
tibles de  provoquer  le  développement  de  la  neurasthénie,  soit  isolée,  soit 
associée  à  la  névrose  hystérique  (•).  L'onanisme,  les  excès  génitaux,  les  veilles 
prolongées,  le  surmenage  physique  sous  toutes  ses  formes,  peuvent  avoir  la 
même  conséquence. 

L'abus  de  l'alcool,  du  tabac,  du  café,  l'intoxication  saturnine,  ont  été  incri- 
minés quelquefois.  Mais  les  faits  de  cette  catégorie  sont  en  très  petit  nombre 
et  peu  démonstratifs. 
(*)  Charcot,  Leçons  du  mardi.  —  G.  Guinon,  les  Agents  provocateurs  de  Vhystérie. 
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Bien  plus  importante  est  la  part  des  maladies  organiques  et  infectieuses  dans 
1  etiolo^ie  delà  neurasthénie.  On  l'a  vue  apparaître  après  des  hémorrhagies  répé- 
tées, dans  le  cours  des  alTections  chroniques  de  l'estomac,  de  l'intestin,  de  tous 
les  états  morbides  qui  entraînent  des  troubles  de  la  nutrition  générale.  Parmi 
les  m:iladies  infectieuses  aiguës,  la  grippe  et  la  fièvre  typhoïde,  la  puerpéralité, 
semblent  particulièrement  aptes  à  produire  l'épuisement  nerveux.  L'influence 
de  la  syphilis  acquise  sur  le  développement  de  la  neurasthénie  a  été  récem- 
ment mise  en  relief  par  M.  le  professeur  Fournier. 

M.  le  professeur  Kowalewsky  (de  Kharkov)  va  jusqu'à  admettre  une  neu- 
rasthénie d'origine  hérédo-syphilitique  ('). 

Dans  la  plupart  des  cas  ces  causes  variées  s'associent  et  se  combinent  de 
telle  sorte  qu"il  est  souvent  impossible  de  marquer  d'une  manière  précise  la 
part  d'influence  qui  revient  à  chacune  d'elles  dans  la  genèse  de  la  maladie. 

DESCRIPTION    CLINIQUE 

Parmi  les  troubles  fonctionnels  si  nombreux  et  si  divers  que  peuvent  pré- 
senter les  neurasthéniques,  il  est  un  certain  nombre  de  symptômes  qu'il  im- 
porte de  mettre  tout  d'abord  en  relief.  Plus  fréquents  et  plus  caractéristiques 
que  les  autres,  ils  dominent  en  quelque  sorte  le  tableau  clinique  de  la  maladie. 
Comparables  à  certains  signes  permanents  et  fondamentaux  de  l'hystérie, 
ces  symptômes  cardinaux  méritent  bien  le  nom  de  stigmates  de  la  neurasthénie 
par  lequel  les  désignait  M.  Charcot,  Ce  sont  :  la  céphalée,  l'asthénie  neuro- 
musculaire, la  rachialgie,  la  dyspepsie  par  atonie  gastro-intestinale,  l'insomnie 
et  enfin  la  dépression  cérébrale  avec  un  état  mental  particulier. 

Stigmates  de  la  neurasthénie.  —  La  céphalée  existe  au  moins  dans  les 
trois  quarts  des  cas.  M.  Lafosse(-)  qui  a  étudié  particulièrement  ce  symptôme,  l'a 
constaté  44  fois  sur  45.  Elle  consiste  en  une  sensation  de  plénitude,  de  constric- 
tion  ou  de  pesanteur.  Beaucoup  de  malades  comparent  cette  sensation  à  celle 
que  donnerait  une  coiffure  trop  lourde  ou  trop  serrée.  C'est  le  casque  neuras- 
thénique; dès  longtemps  avant  la  description  de  Beard,  M.  Charcot  avait  cou- 
tume de  désigner  les  névropathes  chez  lesquels  il  l'observait  du  terme  de 
qo.léati.  La  céphalée  n'est  pas  toujours  généralisée  à  tout  le  crâne;  elle  est 
parfois  locahsée  au  front,  aux  yeux  à  la  racine  du  nez,  à  l'une  des  -fosses 
temporales,  mais  surtout  à  la  nuque  et  à  l'occiput.  Cette  dernière  localisa- 
tion est  la  plus  commune.  Certains  malades  se  plaignent  encore  d'une  lour- 
deur de  tête,  vague  et  profonde;  d'autres  éprouvent  des  sensations  de  vide 
ou  de  corps  flottants  dans  la  cavité  crânienne.  11  leur  semble  qu'il  y  a  dans 
l'intérieur  du  crâne  comme  un  liquide  qui  se  déplace  ;  ils  perçoivent  souvent 
des  craquements  à  la  nuque  dans  les  mouvements  de  rotation  de  la  tête. 

La  céphalée  est  quelquefois  continue  ;  chez  le  plus  grand  nombre  des  malades 
elle  passe  par  des  alternatives  de  répit  et  d'exaspération.  C'est  après  le  réveil, 
dans  les  moments  qui  précèdent  le  premier  repas,  qu'elle  se  montre  le  plus 
rive.  Elle  est  calmée  et  quelquefois  supprimée  par  l'ingestion  des  aliments.  En 

(')  Neurasth.  und  Syphilis.  Centralbl.  fur  Nervenheilk.  und  Psychiatr.,  1895. 

(«)  Lafosse,  Étude  clinique  sur  la  céphalée  neurasthénique,  Tlièse  doct.  Paris,  1887. 
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général,  la  lecture,  l'écriture,  le  travail  intellectuel,  une  conversation  un  peu 
prolongée,  le  bruit,  augmentent  la  céphalalgie.  Les  paroxysmes  douloureux 
s'acconij)agnont  parfois  de  sensations  de  vertige,  de  bourdonnements  d'oreilles, 
d'obnubilation  de  la  vue  et  quelquefois  d'une  hypereslhésie  du  cuir  chevelu 
telle  que  ratlouchcmont  des  cheveux  devient  insupportable  (Beau). 

Asthénie  neuro-musculaire.  —  L'affaiblissement  de  l'énergie  motrice  est  un 
des  symptômes  les  plus  communs  de  la  neurasthénie.  Parfois  il  se  traduit 
simplement  par  une  sensation  continuelle  de  vague  lassitude.  Lorsqu'il  est 
poussé  à  un  degré  extrême,  il  ne  va  jamais  jusqu'à  réaliser  une  paralysie  véri- 
table. Il  consiste  essenliolloment  en  ceci  :  les  malades  sont  incapables  d'ac- 
complir d'un  trait  tant  soit  peu  prolongé  les  actes  de  la  vie  quotidienne,  les 
mouvements  nécessités  par  l'exercice  de  leur  profession, sans  éprouver  une  fa- 
tigue musculaire  telle  qu'ils  sont  bientôt  obligés  d'abandonner  leur  besogne 
et  de  se  tenir  en  repos;  il  semble  que  leur  réserve  de  force  motrice  ou  bien 
leur  volonté  soit  insuffisante  et  partant  vite  épuisée;  ils  sont  toujours  en  immi- 
nence de  fatigue  musculaire.  On  comprend  que  ce  trouble  de  la  motilité,  lors- 
qu'il est  quelque  peu  accentué,  jette  une  perturbation  grave  dans  l'existence 
des  neurasthéniques.  Il  en  est  que  cette  impuissance  motrice  contraint  d'aban- 
donner l'exercice  de  leur  profession. 

L'asthénie  neuro-musculaire  se  localise  parfois  dans  tels  ou  tels  groupes 
musculaires;  il  serait  plus  juste  de  dire  en  pareil  cas  qu'elle  se  manifeste  seu- 
lement à  l'occasion  d'un  certain  ordre  de  mouvements.  L'asthénie  motrice  des 
membres  inférieurs  est  particulièrement  fréquente  chez  les  femmes.  Aux 
degrés  extrêmes  les  malades  refusent  de  sortir,  de  marcher,  de  se  lever  même  : 
on  les  croirait  paraplégiques.  Mais  qu'une  grande  joie,  une  émotion,  un 
danger  imminent,  viennent  les  surprendre  dans  cet  état  de  prostration  et  on  les 
verra  retrouver  tout  à  coup  une  énergie  musculaire  dont  elles  semblaient  bien 
incapables. 

La  lassitude,  la  débilité  musculaire  des  neurasthéniques  existe  dès  le  matin, 
au  réveil.  Beaucoup  de  malades  se  sentent  aussi  exténués  en  se  levant  que 
s'ils  n'avaient  pas  passé  la  nuit  dans  leur  lit.  L'asthénie  neuro-musculaire  n'est 
pas  toujours  continue;  elle  procède  quelquefois  par  accès.  A  l'occasion  d'une 
fatigue,  d'une  émotion,  ou  bien  sans  cause  apparente,  certains  malades  éprou- 
vent tout  à  coup  un  anéantissement  complet  de  leurs  forces;  leurs  genoux 
fléchissent,  il  semble  que  leurs  jambes  vont  se  dérober.  Comme  la  céphalée, 
l'asthénie  musculaire  s'atténue  et  même  disparaît  momentanément  après  les 
repas. 

Rachialgie.  —  C'est  tantôt  d'une  chaleur,  d'une  brûlure  ou  bien  d'une  cour- 
bature que  se  plaignent  les  malades;  tantôt  ils  accusent  au  niveau  des  apo- 
physes ou  dans  leur  voisinage  des  douleurs  assez  vives,  comparables  aux  dou- 
leurs lancinantes  d'une  névralgie.  Mais  le  plus  souvent  la  rachialgie  neuras- 
thénique consiste  en  des  sensations,  soit  de  pression,  soit  de  serrement  ou  de 
gêne,  tout  à  fait  analogues  aux  sensations  similaires  qui  caractérisent  la 
céphalée.  Ces  sensations  pénibles  sont  généralement  accrues  ou  réveillées  par 
la  pression  des  apophyses,  les  mouvements  de  la  colonne  vertébrale,  la  station 
prolongée  ou  la  marche.  Parfois  même  elles  s'accompagnent  d'une  hyper- 
esthésie  de  la  peau  telle  que  le  moindre  frôlement,  le  contact  des  vêtements, 
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est  insupportable.  Ce  sont  les  faits  de  cet  ordre  qui  servirent  jadis  aux  des- 
criptions de  l'irritation  spinale,  laquelle  n'est  autre  chose  qu'une  modalité  de 
la  neurasthénie. 

La  rachialgie  peut  occuper  toutes  les  régions.  Mais  elle  se  localise  de  préfé- 
rence à  la  partie  inférieure  de  la  colonne  cervicale,  au  niveau  de  la  proémi- 
nente notamment,  dans  la  colonne  lombaire,  ou  bien  à  la  région  sacrée.  C'est 
là  son  siège  de  prédilection  {plaque  sacrée). 

En  général  mobile  et  passagère,  la  rachialgie  peut  se  montrer  tout  aussi 
tenace  que  la  céphalée. 

Dyspepsie  par  atonie  gastro-intestinale.  —  Les  troubles  des  fonctions 
digestives  ont  été,  dans  ces  dernières  années,  l'objet  d'études  attentives 
notamment  de  la  part  de  M.  Bouveret  et  de  M.  A.  Mathieu.  Voici  quelles  sont 
les  données  positives  qui  nous  semblent  se  dégager  des  recherches  effectuées 
par  ces  auteurs. 

1"  Parmi  les  formes  de  dyspepsie  qui  peuvent  se  développer  au  cours  des 
états  neurasthéniques,  il  est  un  syndrome  bien  caractérisé,  beaucoup  plus 
fréquent  que  les  autres  troubles  digestifs,  pour  lequel  M.  Bouveret  a  proposé 
le  terme  d'atonie  gastro-intestinale  neurasthénique  et  M.  Mathieu  celui  de 
dyspepsie  nervo^molrice  avec  ou  sans  hypochlorhydrie. 

On  peut  distinguer  deux  degrés,  deux  formes  de  l'atonie  gastro-intestinale 
neurasthénique. 

Dans  la  forme  légère,  le  malade  digère  mal  sans  doute  et  ses  digestions  sont 
accompagnées  de  certains  malaises,  mais  sa  nutrition  générale  ne  paraît  pas 
souffrir;  il  ne  maigrit  pas. 

Parfois  l'appétit  est  diminué  ou  capricieux;  mais  en  général  il  est  bien  con- 
servé, et,  dans  les  moments  qui  précèdent  l'heure  des  repas,  la  faim  souvent 
se  fait  sentir  vive  et  impérieuse.  Immédiatement  après  le  repas  le  malade  se 
sent  plus  fort,  plus  apte  au  travail;  et  cette  période  de  bien-être  dure  une 
demi-heure,  une  heure  environ.  Mais  bientôt  la  scène  change.  La  digestion 
devient  laborieuse.  Le  malade  accuse  une  sensation  de  poids,  de  barre,  de 
plénitude  au  niveau  du  creux  épigastrique  qui  se  météorise.  En  même  temps 
il  éprouve  des  palpitations,  de  l'oppression ,  des  bouffées  de  chaleur,  des 
rougeurs  subites  à  la  face;  il  est  tourmenté  par  des  éructations;  sa  tête  est 
lourde,  et  il  tombe  dans  un  état  de  torpeur  somnolente  ou  d'accablement  plus 
ou  moins  profond.  Ce  malaise  persiste  une  heure  ou  deux,  quelquefois  plus. 
Il  finit  en  tout  cas  avec  la  digestion.  La  constipation,  l'entérocolite  pseudo- 
membraneuse, accompagnent  et  compliquent  fréquemment  cette  forme  de  la 
dyspepsie  neurasthénique. 

L'examen  du  contenu  gastrique  après  repas  d'épreuve  n'a  point  donné  les 
mêmes  résultats  aux  auteurs  qui  se  sont  livrés  à  ce  genre  de  recherches. 
Suivant  M.  Bouveret,  le  fait  capital  c'est  la  diminution  ou  même  la  suppres- 
sion complète  de  l'acide  chlorhydrique  libre.  L'anachlorhydrie  serait  même 
tenace,  rebelle  au  traitement  et  à  peu  près  constante.  Le  défaut  de  troubles 
grave  de  la  nutrition  générale  s'expliquerait  par  le  fait  que  l'intestin  supplée 
à  l'insuffisance  du  travail  gastrique.  Par  contre,  M.  Mathieu  (*),  qui  a  traité  la 

(';  Mathieu,  loc.  cil. 


NEURASTHÉNIE  OU  MALADIE  DE  BEARD.  1287 

c|uestion  en  détail  dans  une  autre  partie  de  ce  Traité,  estime  que,  dans  la 
forme  bénigne  de  la  dyspepsie  neurasthénique,  le  travail  chimique  de  la 
iligcstion  se  lait  le  plus  souvent  dans  des  conditions   à  peu  près  normales. 

Dans  les  faits  de  cet  ordre  la  stase  gastrique  est  nulle  et  la  dilatation  per- 
manente fait  défaut. 

Dans  cette  forme  bénigne  de  la  dyspepsie  neurasthénique,  qui  est  la  plus 
Commune,  et  aussi  la  plus  caractéristique,  l'élément  capital  serait  donc  un 
trouble  de  Vinnervation  motrice. 

Dans  la  forme  grave  de  l'atonie  gastro-intestinale  on  retrouve  encore  les 
mômes  troubles,  mais  plus  accusés  que  dans  les  cas  de  la  catégorie  précé- 
dente. Il  s'y  joint  toutefois  un  symptôme  nouveau  el  important.  La  nutrition 
est  profondément  atteinte;  les  malades  maigrissent;  leur  teint  pâlit,  la  lan- 
gueur et  la  dépression  des  forces  sont  plus  prononcées.  On  les  croirait  volon- 
tiers atteints  d'une  affection  organique  grave,  d'un  cancer  gastrique.  Cette 
forme  sévère  de  l'atonie  gastro-intestinale  est  rebelle  et  durable  ;  ordinaire- 
ment elle  passe  par  des  périodes  d'amélioration  qui  se  produisent  lentement, 
soit  spontanément,  soit  sous  l'influence  du  traitement;  mais  les  rechutes  sont 
faciles.  A  ce  degré  la  dyspepsie,  on  le  conçoit  aisément,  est  plus  qu'un  symp- 
tôme de  l'état  neurasthénique;  elle  joue  un  rôle  capital  dans  l'évolution  de  la 
maladie  névropathique,  qu'elle  aggrave  et  prolonge  pour  ainsi  dire  indéfini- 
ment. 

Pour  ce  qui  est  des  modifications  du  chimisrae  stomacal,  on  observe  que 
l'HCl  libre  est  nul  et  l'HGl  combiné  en  faible  quantité;  il  y  a  donc  diminution 
marquée  de  l'HCl.  L'acidité  totale  est  tantôt  normale,  et  tantôt  soit  inférieure, 
soit  supérieure  à  la  normale.  Dans  ce  dernier  cas,  l'hyperacidité  totale  doit  être 
imputée  aux  fermentations  anormales,  celles-ci  étant  favorisées  par  l'absence 
ou  l'insuffisance  de  l'HCl,  dont  le  rôle  parasiticide  a  été  démontré  par  les 
expériences  de  Falk  ('),  de  MM.  Strauss  et  Wurtz(^),  de  M.  Hamburger  (^).  Tou- 
tefois, l'anachlorhydrie  ou  l'hypochlorhydriene  sont  pas  absolument  constantes. 
L'hyperchlorhydrie  a  été  constatée  chez  un  bon  nombre  de  neurasthéniques 
par  M.  A.  Mathieu.  Lorsque,  dans  les  faits  de  cet  ordre,  l'atonie  motrice  atteint 
un  certain  degré,  l'estomac  se  vide  de  plus  en  plus  difficilement,  l'évacuation 
d'abord  lente  finit  par  êlre  toujours  imparfaite;  la  stase  avec  dilatation  perma- 
nente plus  ou  moins  prononcée  est  le  dernier  terme  de  ce  processus,  et  le  syn- 
drome gastrique  de  la  dilatation  stomacale  tel  que  l'a  décrit  M.  le  professeur 
Bouchard  se  trouve  réalisé.  D'après  M.  Mathieu,  qui  a  particulièrement  étudié 
ces  dyspepsies  des  neurasthéniques,  cette  éventualité  se  produirait  assez  rare- 
ment. On  s'est  parfois  demandé  en  pareille  occurrence  si  les  troubles  névropa- 
thiques  n'étaient  pas  la  conséquence  de  l'état  dyspeptique,  en  d'autres  termes 
si  la  neurasthénie  n'était  pas  l'effet  et  non  la  cause  première  du  trouble  diges- 
tif. C'est  là  une  question  sur  laquelle  nous  aurons  à  revenir  au  chapitre  de  la 
pathogénie. 

Insomnie .  —  L'insomnie  existe  plus  particulièrement  dans  les  cas  où  la  neuras- 
thénie affecte  la  forme  cérébrale,  lorsqu'elle  s'est  développée  à  la  suite  d'excès  de 

(')  Falk,   Wirrhow's  Arch.,  1883,  p.  144. 

(*)  Str.vi's  et  WuRTz,  Arch.  de  méd.  expériment.,  1880,  p.  570. 

(')  Hamburger,  Centralbl.  fur  klinisch.  Med.,  1890,  n°  24. 
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travail,  sous  l'influence  de  préoccupations  tristes,  de  passions  dépressives.  Les 
malades  qui  en  sont  afloctés  s'endoi'ment  à  grand'peine,  puis,  après  un  assou- 
pissement de  durée  variable,  ils  s'éveillent  dans  un  étal  d'excitation  ou  d'anxiété 
qui  longtemps  s'oppose  à  la  reprise  du  sommeil.  Ils  se  retournent  dans  leur 
lit,  l'esprit  harcelé  par  un  défilé  rapide  d'images,  d'idées  et  de  souvenirs  vite 
associés  et  qu'il  leur  est  impossible  de  refréner.  Il  en  est,  et  cette  particularité  se 
retrouve  surtout  dans  les  neurasthénies  d'origine  traumatique,  qui  sont  fré- 
quemment secoués  de  leur  sommeil  par  des  rêves  terrifiants,  que  terminent  de 
brusques  réveils.  Enfin,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  l'insomnie  ne  peut  s'ex- 
pliquer par  rien.  L'insomnie  des  neurasthéniques  est  rarement  complète,  mais 
elle  est  souvent  rebelle  à  bien  des  traitements. 

Dépression  cérébrale  (état  mental).  —  Quelle  que  soit  la  forme  clinique  que 
revête  la  maladie,  celle-ci  ne  va  jamais  sans  un  désordre  psychique  appréciable. 
Ce  trouble  semble  consister  essentiellement  dans  ralïaiblissement  des  facultés 
mentales,  l'amoindrissement  conscient  de  la  personnalité,  avec  une  propension 
marquée  de  l'esprit  aux  pensées  tristes,  aux  préoccupations  hypochondriaques. 
Cet  étal  mental  est  un  élément  de  premier  ordre  dans  le  tableau  delà  maladie. 
Il  tient  sous  sa  dépendance  une  foule  de  manifestations  névropathiques  et  do- 
mine souvent  la  situation. 

Lorsqu'elle  est  bien  prononcée,  la  dépression  cérébrale  des  neurasthéniques 
se  traduit  en  effet  par  le  relâchement  delà  volonté,  l'incertitude  de  la  mémoire, 
le  trouble  des  perceptions  et,  partant,  une  moindre  résistance  aux  sensations, 
aux  impressions  morales,  une  émotivité  excessive. 

h'aboiilie,  l'affaiblissement  de  la  volonté,  est  à  coup  sûr  le  trait  le  plus  saillant 
de  l'état  mental  des  neurasthéniques.  Ses  conséquences  sont  d'ordres  divers; 
elles  se  font  sentir  dans  tous  les  actes,  dans  toutes  les  opérations  de  l'esprit 
dont  l'exécution  nécessite  la  mise  en  jeu  de  l'énergie  volontaire.  Nous  l'avons 
déjà  dit  en  décrivant  les  caractères  de  l'asthénie  musculaire,  l'impuissance  mo- 
trice des  neurasthéniques  est  bien  souvent,  sinon  toujours,  l'effet  d'une  vo- 
lonté défaillante  et  non  d'un  épuisement  rapide  de  la  fibre  musculaire.  Cette 
origine  psychique  de  l'impuissance  motrice  des  neurasthéniques  se  laisse 
mieux  apercevoir  encore  dans  les  cas  où  elle  est  pour  ainsi  dire  systématisée. 
Un  grand  nombre  de  ces  malades  ne  se  fatiguent  que  dans  l'accomplissement 
des  actes  inhérents  à  l'exercice  de  leur  profession,  ou  bien  de  certains  mou- 
vements coordonnés,  ceux  de  la  marche,  de  l'écriture,  etc. 

Dans  la  sphère  des  fonctions  intellectuelles,  cette  déchéance  de  la  volonté 
entraîne  la  perte  ou  la  diminution  du  pouvoir  d'attention.  Fixer  l'attention  sur 
un  objet  déterminé  et  d'une  manière  un  peu  soutenue  est  pour  ces  malades 
une  cause  de  fatigue  et  d'exacerbation  de  leur  céphalée.  Il  leur  arrive  de  lire 
des  pages  entières  sans  comprendre  ce  qu'ils  ont  lu.  Ils  sont  incapables  de 
coordonner  leurs  idées,  d'en  diriger  le  cours  ;  leur  pensée  s'accroche  à  des 
points  secondaires,  quelquefois  même  à  des  images  étrangères  à  l'objet  de  leur 
méditation.  Delà  la  difficulté  qu'ils  éprouvent  à  tenir  une  conversation, à  rédiger, 
à  calculer. 

L'insuffisance  de  l'énergie  volontaire  porte  atteinte  à  la  sûreté  du  jugement. 
Beaucoup  de  neurasthéniques  sont  incapables  de  prendre  une  décision  sans 
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éprouver  en  môme  temps  que  le  seu Liment  de  leur  impuissance  une  sorte  de 
malaise  iiKiiiiet  qui  peut  aller  jusqu'à  VcDixiélé. 

Leur  sensibilité  est  tour  à  tour  surexcitée  et  émoussée;  aussi  leurs  percep- 
tions sont  souvent  défectueuses,  imprécises. 

La  tendance  au  découragement,  aux  préoccupations  hypochondriaques, con- 
stitue encore  un  des  traits  importants  de  l'état  mental  des  neurasthéniques.  Les 
malaises,  les  sensations  pénibles  et  persistantes  dont  ils  sont  tourmentés  font 
naître  dans  leur  esprit  des  craintes  injustifiées.  Ils  se  croient  atteints  de  maladies 
graves  du  cerveau  ou  de  la  moelle  épinière,  de  cancer  de  l'estomac,  etc.  Ils  se 
désespèrent,  mais  en  général  leurs  croyances  à  cet  égard  sont  peu  profondes. 
Ils  se  laissent  aisément  convaincre  de  l'inanité  de  leurs  terreurs,  et  quel- 
ques paroles  autorisées  suffisent  presque  toujours  à  les  délivrer,  à  les  récon- 
forter au  moins  pour  quelque  temps,  contrairement  à  ce  qu'on  observe  chez 
les  mélancoliques  vrais.  A  la  faveur  de  cet  état  psychique,  on  voit  se  déve- 
lopper parfois  chez  les  neurasthéniques,  et  cela  d'une  manière  plus  ou  moins 
durable,  des  accidents  mentaux  particuliers  :  ce  sont  des  obsessions,  des 
phobies,  des  idées  fixes  d'ordres  divers.  Il  est  certain  que  ces  accidents  men- 
taux apparaissent,  non  pas  exclusivement,  mais  plus  fréquemment  chez  les 
nevirasthéniques  héréditaires,  chez  les  dégénérés.  Nous  les  décrirons  donc 
dans  la  forme  héréditaire  de  la  maladie,  forme  dans  laquelle  ils  se  présentent 
d'ordinaire  à  leur  plus  haut  degré  de  développement. 

SYMPTOMES    SECONDAIRES 

A  côté  des  symptômes  cardinaux,  des  stigmates  de  la  neurasthénie,  que  nous 
venons  de  passer  en  revue,  on  observe  dans  la  plupart  des  cas  d'autres  mani- 
festations d'ordre  secondaire  et  qu'on  peut  rencontrer  en  dehors  de  la  neuras- 
thénie, chez  des  névropathes  d'espèces  diverses.  Elles  constituent  en  quelque 
sorte  les  petits  symptômes  de  la  névrose.  Ces  troubles  de  seconde  ligne  peu- 
vent cependant  dans  quelques  cas,  par  leur  développement  exceptionnel,  mo- 
difier notablement  l'aspect  de  la  maladie,  lui  donner  une  physionomie  clinique 
particulière. 

Vertiges.  —  Ces  vertiges  apparaissent  tantôt  à  jeun,  alors  que  l'estomac  est 
complètement  vide,  au  moment  où  le  malade  éprouve  une  vive  sensation  de 
faim  ;  tantôt  au  contraire  c'est  après  le  repas,  au  milieu  des  malaises  de  la  crise 
dyspeptique,  que  ce  symptôme  se  manifeste.  De  ce  qu'il  est  parfois  influencé 
par  les  troubles  digestifs  concomitants,  il  ne  faut  pas  conclure  comme  on  l'a 
fait  trop  souvent  à  son  origine  gastrique.  C'est  là  une  interprétation  erronée 
contre  laquelle  Beard  et  M.  Charcot  se  sont  élevés  avec  raison.  Il  est  certain 
en  efTet  que  la  plupart  des  vertiges  gastriques  ne  sont  pas  autre  chose  que 
des  vertiges  neurasthéniques,  et  cette  opinion  se  trouve  confirmée  par  ce  fait 
d'observation  que  les  vertiges  existent  parfois  très  intenses  chez  des  neuras- 
théniques où  les  troubles  dyspeptiques  font  défaut. 

En  général,  le  vertige  neurasthénique  se  montre  sous  forme  d'accès  inter- 
mittents. Les  malades  éprouvent  tout  d'abord  une  obnubilalion  de  la  vue,  des 
bourJonnements  d'oreilles  avec  une  sensation  de  vide  dans  la  tête;  puis  ils  se 
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sentent  comme  poussés,  soit  en  avant,  soit  en  arrière,  ou  bien  latéralement. 
Parfois,  comme  dans  le  vertige  de  Ménière,  il  leur  semble  que  le  sol  se  soulève 
pour  s'abaisser  ensuite.  Mais  ces  impulsions  n'ont  pas  la  soudaineté,  la  brus- 
querie du  vertige  auriculaire. 

Légers  ou  intenses,  ces  accès  de  vertige  ne  durent  guère  plus  de  quelques 
minutes;  ils  s'accompagnent  quelquefois  de  nausées  et  laissent  le  malade 
dans  un  état  d'accablement  ou  d'émoi  qui  ne  tarde  pas  à  se  dissiper. 

Dans  certains  cas,  rares  il  est  vrai,  le  vertige  neurasthénique  peut  se  mon- 
trer continu.  Le  tableau  clinique  est  alors  ti;ès  analogue  à  celui  que  présentent 
les  malades  affectés  de  la  forme  permanente  du  vertige  de  Ménière  ou  bien  du 
vertige  cérébelleux.  Dans  une  de  ses  dernières  leçons  de  la  Salpôtrière,  notre 
regretté  maître,  M.  Charcot,  décrivait  cette  modalité  clinique  de  la  maladie  de 
Beard  et  proposait  de  la  désign':>r  par  la  dénomination  de  forme  vertigineuse 
de  la  neurasthénie. 

Troubles  de  la  motilité.  —  Indépendamment  de  l'asthénie  neuro-muscu- 
laire, on  peut  encore  observer  chez  ces  malades  des  crampes,  des  conlraclions 
fibrillaires  analogues  à  celles  que  l'on  voit  chez  les  sujets  atteints  d'atrophie 
musculaire  progressive,  et  enfin  du  tremblement  (Pitres).  Le  tremblement 
des  neurasthéniques  est  surtout  apparent  dans  les  membres  supérieurs. 
Il  est  constitué  par  des  oscillations  très  brèves,  très  rapides.  C'est  un  trem- 
blement vibratoire  pareil  au  tremblement  décrit  par  P.  Marie  dans  la  ma- 
ladie de  Basedow  et  au  tremblement  rapide  qu'on  observe  chez  certains  hys- 
tériques. 

Peut-on  observer  de  véritables  paralysies  motrices  dans  le  cours  des  états 
neurasthéniques?  Beard  déclare  en  avoir  observé  quelques  exemples.  M.  Bou- 
veret  se  range  à  l'opinion  de  l'auteur  américain.  Il  a  constaté  des  paralysies 
ou  des  parésies  incomplètes,  de  très  courte  durée,  localisées  à  un  membre  ou 
aux  deux  membres  inférieurs  et  «  procédant  par  accès  de  quelques  minutes 
seulement  ».  Mais,  dans  cet  ordre  de  faits,  peut-on  affirmer  qu'il  s'agisse  à 
proprement  parler  de  paralysies?  La  plupart  des  auteurs  ne  le  pensent  pas. 
Si  l'on  met  hors  de  cause  les  cas  dans  lesquels  la  neurasthénie  et  Ihystérie 
s'associent  chez  un  même  sujet,  on  peut  affirmer,  avec  Ziemssen  notamment, 
que  les  paralysies  motrices  ne  font  point  partie  du  tableau  clinique  de  la 
neurasthénie  pure. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  L'anesthésie  ne  figure  pas  non  plus  parmi  les 
troubles  de  la  sensibilité  qu'on  peut  rencontrer  chez  les  neurasthéniques. 

L' hy pères thésie  au  contact,  au  froid,  à  la  chaleur,  est  au  contraire  très  com- 
mune. Nous  avons  déjà  décrit  l'hyperesthésie  du  cuir  chevelu,  la  rachialgie  et 
les  irradiations  douloureuses  qui  parfois  l'accompagnent;  mais  l'hypersensi- 
bilité peut  s'étendre  sur  les  parties  latérales  du  tronc  aux  quatre  membres. 
Celte  généralisation  à  tout  le  tégument  est  rare  ;  elle  a  été  décrite  sous  le  nom 
de  forme  hyperesthésique  de  la  neurasthénie  (Rosenthal).  Le  plus  souvent 
l'hyperestliésie  est  localisée  au  cou,  au  voisinage  d'une  articulation  dont  elle 
peut  gêner  les  mouvements,  ou  bien  à  la  langue,  à  la  mamelle,  etc. 

Les  neurasthéniques  accusent  parfois  des  sensations  pénibles  en  divers 
points  du  corps  :  fourmillements,  engourdissement,  sensation  de  brûlure,  de 
serrement  ou  de  pression,  de  démangeaisons.  D'autres  se  plaignent  de  dou- 
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leurs  à  type  névralg-ique  et  localisées  sur  tel  ou  tel  trajet  nerveux  ou  généra- 
lisées {névralf/ie  r/rncrale  de  Valleix).  Parfois  môme  il  s'ag-it  de  douleurs  lan- 
cinanlcs,  rappelant  les  fulgurations  du  labes.  Dans  certains  cas  ces  douleurs 
prédominent  dans  les  membres  inférieurs  et  s'accompagnent  de  sensations 
de  coton  sous  la  plante  des  pieds.  La  confusion  de  la  neurasthénie  avec  le 
tabès  devient  alors  possible. 

Troubles  des  organes  des  sens.  —  Vision.  —  D'après  Beard,  les  pupilles 
seraient  en  général  dilatées  et  un  peu  paresseuses  à  la  lumière;  elles  présen- 
teraient parfois  des  alternatives  brusques  de  resserrement  et  de  dilatation  ou 
bien  encore  une  inégalité  légère  et  de  courte  durée.  Cependant  on  a  vu  celle 
inégalité  des  pupilles  persister  durant  des  mois  consécutifs  et  disparaître 
ensuite  avec  les  autres  symptômes  de  l'état  neurasthénique  (Hirt).  Mais  ce 
dernier  fait  mérite  d'être  confirmé.  En  thèse  générale,  l'inégalité  permanente, 
comme  le  myosis,  doit  exclure  l'idée  de  névrose  et  faire  croire  plutôt  à 
l'existence  d'une  lésion  organique;  les  neurasthéniques  n'ont  pas  de  troubles 
pupillaires. 

Beaucoup  de  neurasthéniques  ont  la  sensation  de  mouches  volantes  devant 
les  yeux  et  s'en  plaignent  spontanément. 

h'asthénopie  neurasthénique  intermittente  ou  continue  se  caractérise  par  un 
trouble  assez  particulier  de  la  vision.  L'œil  se  fatigue  vite.  Dès  que  le  malade 
se  livre  à  la  lecture  ou  à  telle  autre  occupation  nécessitant  une  application 
soutenue  de  la  vue,  il  éprouve  une  sensation  de  tension  douloureuse  dans  les 
globes  oculaires,  bientôt  suivie  de  la  confusion  des  images  visuelles.  Cepen- 
dant les  milieux  transparents  et  les  membranes  de  l'œil  sont  à  l'état  normal. 
S'il  existe  quelque  anomalie  de  la  réfraction,  celle-ci  ayant  été  corrigée  par 
des  verres  appropriés,  on  constate  que  l'acuité  visuelle  est  intacte.  L'asthéno- 
pie  neurasthénique,  souvent  tenace,  serait  toujours,  d'après  Weir  Mitchell, 
d'un  pronostic  fâcheux.  Elle  indiquerait  le  caractère  grave  et  rebelle  de  l'épui- 
sement nerveux. 

Le  rétrécissement  du  champ  visuel  a  été  signalé  parmi  les  troubles  oculaires 
de  la  neurasthénie  (Westphal,  Charcot,  Pitres).  Mais  ce  symptôme  est  bien 
exceptionnel,  toujours  transitoire  et  de  très  courte  durée. 

Oine.  —  Chez  quelques  neurasthéniques  l'ouïe  est  d'une  sensibilité  ex- 
cessive. Les  bruits  môme  peu  intenses  les  impressionnent  douloureuse- 
ment. Il  en  est  qui  perçoivent,  jusqu'à  en  être  incommodés,  les  battements, 
les  pulsations  de  leurs  artères.  D'autres  entendent  des  bourdonnements,  des 
tintements. 

Le  goût  et  Vodoral  présentent  aussi  dans  quelques  cas  des  perversions,  des 
susceptibilités  spéciales. 

Troubles  des  organes  génilo-urinaires.  —  Lorsque  la  neurasthénie  a  pour 
origine  une  lésion  ou  une  perturbation  fonctionnelle  des  organes  génitaux, 
elle  s'accompagne  d'une  série  de  désordres  des  fonctions  sexuelles  qui  par 
leur  prédominance  impriment  à  la  maladie  une  physionomie  particulière. 
Cl'est  la  neurasthénie  génitale. 

Mais,  en  dehors  de  cette  forme  spéciale,  on  observe  assez  fréquemment  chez 
les  neurasthéniques  vulgaires  des  troubles  génitaux  d'intensité  variable  qui  con- 
sistent habituellement  en  ceci  :  ces  malades  perdent  progressivement  l'appétit 
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sexuel;  ils  se  plaignent  de  frigidité,  d'impuissance  relative,  quelquefois  de 
pollutions. 

Les  fonctions  urinaires  sont  aussi  troublées  chez  beaucoup  de  neurasthé- 
niques. Ils  éprouvent  des  besoins  fréquents  d'uriner,  ou  bien  ils  se  plaignent 
d'uriner  difficilement,  mais  l'influence  de  l'auto-suggestion  sur  cette  catégorie 
de  troubles  est  à  coup  sûr  considérable  ;  il  semble  même  qu'elle  soit  seule  en 
jeu  dans  un  grand  nombre  de  cas.  Ce  sont,  en  un  mot,  de  faux  urinaires. 

La  polyurie,  l'oxalurie,  l'albuminurie  transitoire  ont  été  signalées  dans  le 
cours  des  étals  neurasthéniques,  mais  il  s'agit  là  selon  toute  vraisemblance  de 
phénomènes  morbides  contingents,  étrangersà  la  symptomatologie  de  la  névrose. 

Troubles  circula  loir  es. — Ces  troubles  se  retrouvent,  mais  à  des  degrés  divers, 
chez  la  plupart  des  neurasthéniques.  Parfois  ils  acquièrent  une  intensité  par- 
ticulière et  se  placent  pour  ainsi  dire  au  premier  plan  du  tableau  de  la  maladie. 
Ce  sont  les  cas  de  ce  genre  qui  ont  servi  de  thème  à  la  description  de  ces 
formes  cliniques,  qu'on  a  désignées  du  nom  de  neurasthénie  cérébro-cardiaque 
(Krishaber),  de  neurasthénie  cardiaque  (Seeligmuller,  Leer). 

Les  pal/ntations  sont  fréquentes.  Sous  l'influence  d'une  émotion  même 
légère,  d'un  effort  physique  même  morléré,  l'accès  se  produit.  Ces  crises  de 
palpitations  effrayent  souvent  les  malades,  qui  se  croient  atteints  d'une  mala- 
die grave  de  cœur. 

Ziemssen  a  noté  chez  un  de  ses  malades  de  l'arythmie  cardiaque.  Ce  trouble, 
après  avoir  persisté  plusieurs  mois,  disparut  sous  l'influence  du  traitement 
avec  les  autres  symptômes  de  la  neurasthénie. 

M.  Bouveret  a  observé  dans  le  cours  de  la  neurasthénie  une  tachycardie  per- 
manente très  analogue,  mais  étrangère  selon  lui  à  la  maladie  de  Basedow. 
Enfin  on  a  observé  chez  quelques  neurasthéniques  des  accès  de  fausse  angine 
de  poitrine.  Cette  pseudo-angine  des  neurasthéniques  est  semblable  de  tous 
points  à  celle  que  MM.  Charcot  et  P.  Marie  ont  décrite  chez  les  hystériques. 
Tantôt  elle  revêt  la  forme  névrosique  et  se  traduit  exclusivement  par  une 
névralgie  du  plexus  cardiaque,  tantôt,  et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  elle  prend 
la  forme  vaso-motrice  et  s'accompagne  d'un  affaiblissement  considérable  du 
pouls  avec  pâleur  et  refroidissement  du  visage  et  des  extrémités. 

L'irritabilité  et  le  défaut  de  tonicité  de  l'appareil  vaso-moteur  dont  les  expé- 
riences de  Mosso,  d'Anjel,  ont  démontré  l'existence  chez  un  grand  nombre  de 
neurasthéniques,  expliquent  la  facilité  avec  laquelle  les  anémies  et  les  conges- 
tions locales  se  produisent  chez  ces  malades.  Ils  éprouvent  alternativement 
des  sensations  de  froid  ou  de  chaleur.  Ces  sensations  sont  ordinairement  par- 
tielles, localisées  au  dos,  aux  cuisses,  aux  extrémités.  Mais  parfois  le  frisson- 
nement est  général,  et  les  alternatives  de  froid  et  de  chaleur  peuvent  alors 
simuler  un  accès  de  fièvre  intermittente. 

Troubles  des  voies  respiratoires.  —  Ces  troubles  sont  exceptionnels  et  de 
médiocre  importance.  L'affaiblissement  de  la  voix,  des  sensations  d'oppression 
ou  d'étouffement  d'ailleurs  passagères,  et  c'est  tout. 

Tels  sont  les  symptômes  de  second  ordre  de  la  neurasthénie.  En  s'associant 
aux  symptômes  fondamentaux,  aux  stigmates  de  la  névrose,  ou  à  quelques- 
uns  de  ces  symptômes,  ils  composent  dans  la  réalité  clinique  les  différentes 
formes  que  la  maladie  peut  revêtir  et  que  nous  allons  énumérer. 
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FORMES    CLINIQUES   DE   LA   NEURASTHÉNIE 

Neurasthénie  cérébro-spinale.  —  C'est  la  forme  la  plus  commune.  Les  Ivoiu 
blés  cérébro-spinaux  et  viscéraux  qui  ont  été  précédemment  décrits  y  figu- 
rent sans  prédominer  notablement  les  uns  sur  les  autres.  C'est  le  tableau 
moyen  de  la  neurasthénie  banale  qui  a  servi  de  base  à  toutes  les  descriptions. 
Lliêmineiirasthénie  a  été  décrite  par  Beard  et  par  M.  Charcot,  qui  l'appelait 
encore  neurasthénie  dimidiée.  Cette  modahté  est  rare,  mais  elle  a  bien  son  In- 
térêt. La  faiblesse  des  membres  supérieur  et  inférieur  du  même  côté,  la  cé- 
phalée partielle  ou  unilatérale  accusées  par  les  malades,  peuvent  faire  naître 
dans  l'esprit  du  clinicien  l'idée  d'une  lésion  organique  centrale. 

Dans  la  neurasthénie  cérébrale  ou  cérébr asthénie,  la  céphalée  constrictive, 
l'insomnie,  la  dépression  des  facultés  mentales,  l'aboulie,  l'affaiblissement  de 
la  mémoire,  les  phobies,  les  préoccupations  hypochondriaques,  sont  les 
symptômes  les  plus  marquants.  Elle  est  particulièrement  fréquente  chez  les 
hommes.  Elle  se  développe  spécialement  sous  l'influence  du  surmenage  intel- 
lectuel, ou  bien  après  de  grandes  perturbations  morales. 

Dans  la  neurasthénie  spinale  ou  myélasthénie,  tantôt  c'est  la  rachialgie,  l'hy- 
peresthésie  de  la  colonne  vertébrale,  les  douleurs  thoraciqucs  ou  abdominales, 
qui  prédominent,  et  ce  syndrome  répond  assez  bien  à  ce  que  certains  auteurs 
décrivent  encore  sous  le  nom  d'irritation  spinale  ;  tantôt  les  malades  accusent 
des  douleurs  lancinantes  ou  fulgurantes  le  long  des  membres  inférieurs,  des 
sensations  de  constriction  à  la  base  du  thorax  ou  à  la  partie  inférieure  du  dos, 
de  l'impuissance  génitale,  etc.  En  pareil  cas,  le  syndrome  n'est  pas  sans  ana- 
logie avec  celui  de  la  période  préataxique  du  tabès.  De  fait,  les  neurasthéni- 
ques de  cette  catégorie  se  croient  souvent  atteints  d'une  maladie  de  la  moelle 
épinière. 

Dans  un  autre  groupe  de  faits  la  myélasthénie  se  traduit  par  des  douleurs 
sourdes  ou  subaiguës  localisées  sur  le  trajet  des  nerfs,  au  niveau  des  articula- 
tions. 

D'après  M.  Blocq  (*),  la  neurasthénie  se  manifesterait  dans  quelques  cas  par 
un  symptôme  unique,  une  douleur  fixe  «  localisée  dans  une  région  variable, 
mais  non  en  rapport  avec  un  district  anatomiquement  ou  physiologiquement 
délimité  »  {topoalgie).  La  langue  douloureuse  (glossodynie  du  professeur  Ver- 
neuil),la  douleur  au  coccyx,  les  obsessions  dentaires  (Galippe)  ne  seraient  que 
des  variétés  de  cette  topoalgie. 

Neurasthénie  dyspeptique.  —  Il  est  des  neurasthéniques  chez  lesquels  les 
troubles  gastriques  ou  intestinaux  prennent  un  développement  tel  que  les 
autres  symptômes  de  la  névrose  se  trouvent  relégués  au  second  plan  du  tableau 
clinique.  —  On  peut  rencontrer  chez  ces  malades  la  dyspepsie  par  atonie 
gastrique,  la  dyspepsie  avec  hyperchlorhydrie,  la  dyspepsie  avec  stase,  hypo- 
chlorhydrie  et  hyperacidité  organique.  Dans  certains  cas  les  fonctions  intes- 
tinales sont  plus  particulièrement  intéressées  et  l'on  observe  surtout  du  tym- 

(')  Blocq,  Sur  un  syndrome  caractérisé  par  de  la  topoalgie,  Gaz.  hebdomadaire,  n"  23 
et  25,  1891. 
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panisrae  intestinal,  une  constipation  opiniâtre,  de  l'entérocolite  pseudo-mem- 
braneuse. 

La  neurasthénie  cardiaque  est  caractérisée  par  la  prédominance  des  troubles 
cardiaques  que  nous  avons  déjà  mentionnés. 

Neurasthénie  génitale.  —  Chez  rhomme,  la  neurasthénie  génitale  présente 
une  physionomie  particulière.  Elle  a  été  spécialement  étudiée  et  décrite  en 
Amérique  par  Beard  ('),  en  Allemagne  par  M.  Ultzmann  (*)  et  par  M.  Krafft- 
Ebmge). 

J^a  masturbation,  les  excès  génésiques,  les  maladies  des  organes  génito-uri- 
naires,  telles  sont  les  causes  habituelles  de  cette  forme  de  neurasthénie.  En 
général,  ce  sont  des  phénomènes  d'excitation  qui  caractérisent  la  phase  ini- 
tiale, des  pollutions  nocturnes,  du  priapisme,  des  éjaculations  hâtives.  Les  ma- 
lades éprouvent  des  sensations  de  brûiure  dans  le  canal  de  l'urèthre,  soit  pen- 
dant Téjaculation,  soit  après  les  mictions;  ils  se  plaignent  d'une  sensibilité 
excessive,  douloureuse,  de  la  verge,  du  scrotum  ou  du  périnée.  Ils  s'inquiètent, 
vont  consulter,  se  soumettent  à  des  traitements  divers  qui  échouent  le  plus 
souvent  et  le  découragement  s'ensuit.  Tandis  que  les  autres  symptômes  de  la 
neurasthénie  (céphalée,  dépression  centrale,  rachialgie,  etc.)  apparaissent,  ils 
se  croient  épuisés  parleurs  pertes  séminales;  bientôt  ils  s'imaginent  qu'ils  sont 
incapables  d'une  érection  suffisante,  l'appétit  sexuel  disparaît  et  leur  impuis- 
sance purement  psychique  et  passagère  au  début  devient  définitive.  La  sper- 
matorrhée  n'est  pas  rare  à  cette  seconde  période.  Les  malades  se  croient  at- 
teints d'une  maladie  organique  de  la  moelle  épinière.  Toutes  ces  misères 
impriment  à  leur  physionomie  un  cachet  de  tristesse  et  d'abattement  pro- 
fonds. A  ce  degré  de  développement,  la  neurasthénie  génitale  est  particulière- 
ment tenace  et  souvent  incurable. 

Chez  la  femme,  lorsqu'elle  se  développe  à  la  faveur  des  souffrances  physiques, 
des  chagrins,  et  des  préoccupations  morales  engendrés  par  les  maladies  des 
organes  génito-urinaires,  la  neurasthénie  ne  prend  pas  une  physionomie 
spéciale  et  qui  mérite  une  description  particulière. 

Forme  héréditaire.  —  C'est  la  neurasthénie  des  gens  dont  l'hérédité  mor- 
bide est  très  chargée.  Ce  qui  la  caractérise,  c'est  le  terrain  sur  lequel  elle  évo- 
lue, la  précocité  de  son  apparition,  sa  longue  durée,  et  enfin  la  ténacité  et 
la  multiplicité  des  accidents  mentaux  qui  viennent  presque  toujours  la  compli- 
quer; ce  qui  domine  en  effet  l'ensemble  des  manifestations  neurasthéniques, 
dans  cette  forme  héréditaire,  c'est  l'état  mental  des  patients.  Dans  certains 
cas  la  dépression  cérébrale,  l'aboulie,  l'asthénie  musculaire,  mais  poussées  à 
un  degré  extrême,  en  sont  les  traits  les  plus  marquants.  Cet  état  d'affaissement 
profond  de  l'énergie  morale  s'observe  plus  particulièrement  chez  les  femmes. 
Il  en  est  qui  se  refusent  à  exécuter  les  actes,  les  gestes  les  plus  simples.  Par 
une  sorte  d'auto-suggestion  lentement  développée,  elles  restreignent  déplus  en 
plus  leurs  mouvements.  Parfois  l'idée  d'une  impuissance  motrice  de  leurs 
membres  inférieurs  se  fixe  plus  particulièrement  dans  leur  esprit;  dès  lors 

(')  Beard,  Die  sexuelle  Neurasthénie,  traduct.  allemande,  2'=  édit.  Vienne  et  Leipzig,  1800. 
(*)  Ultzmann,  Neurasthénie   des  organes  génito-urinaires  de  rhomme,  traduct.   française. 
Paris,  1885. 
(^)  Kbafft-Ebing,  Wiener  med.  Presse,  1887. 
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elles  sont  incapables  de  marcher,  de  se  tenir  debout,  de  s'asseoir,  et  elles 
restent  ainsi  couchées  des  mois,  des  années  entières,  bien  qu'elles  ne  soient 
pas  réellement  paralysées.  C'est  Va  trémie  de  M.  Ncftel.  La  neurasthénie  fémi- 
nine, si  bien  décrite  par  Weir  Mitchell,  n'est  le  plus  souvent  qu'une  modalité 
de  la  neurasthénie  héréditaire.  Chez  l'homme,  le  tableau  clinique  est  en  géné- 
ral tout  autre.  Les  symptômes  de  dépression  cérébrale,  la  tristesse,  l'abatte- 
ment, si  fréquents  dans  les  neurasthénies  acquises,  font  le  plus  souvent  défaut 
lorsque  l'hérédité  seule  a  présidé  au  développement  de  l'état  névropalhique. 
Ces  neurasthéniques  présentent  quelquefois  les  signes  physiques  et  psychiques 
de  la  dégénérescence.  IMais  ce  ne  sont  pas  toujours,  tant  s'en  faut,  des  dégé- 
nérés authentiques  à  stigmates. 

Ceux-ci  peuvent  assez  bien  tenirleur  place  dans  le  monde;  hommes  de  talent 
quelquefois,  ils  sont  capables  d'une  certaine  activité  physique  et  intellectuelle; 
ce  sont  des  originaux,  des  émotifs.  Les  symptômes  spinaux,  les  troubles  viscé- 
raux d'ordre  neurasthénique,  sont  souvent  peu  prononcés  chez  ces  malades.  Par 
contre,  ils  présentent  une  tendance  invincible  aux  préoccupations  hypochon- 
driaques,  aux  crises  d'anxiété,  aux  obsessions  de  toute  sorte,  peurs  morbides, 
phobies,  tous  syndromes  psychiques  qui  ressortissent  à  ce  que  les  aliénistes 
ont  groupé  sous  le  nom  de  folie  avec  conscience,  de  neurasthénie  cérébrale 
(Régis)  :  V agoraphobie  ou  peur  des  espaces,  la  topophobie  ou  peur  de  certains 
lieux,  la  claustrophobie,  V  anthropophobie,  la  pathophobie, la  misophobie  ou  peur 
du  toucher,  la  sidérodromophobie,  etc.  Toutes  ces  aberrations  mentales  que 
nous  n'avons  pas  à  décrire  ici  et  qu'on  peut  observer  chez  ces  malades  pré- 
sentent toujours  les  caractères  propres  aux  obsessions  :  l'irrésistibilité  de  l'idée 
qui  s'impose,  la  conservation  de  la  conscience  avant  et  après  la  crise  d'obses- 
sion, l'angoisse  et  enfin  le  bien-être  consécutif. 

Ces  états  psychiques  à  peu  près  constants  chez  les  neurasthéniques  hérédi- 
taires peuvent  cependant  apparaître  d'une  manière  épisodique  dans  le  cours 
des  neurasthénies  acquises,  accidentelles. 

On  voit  quelquefois  chez  les  héréditaires  les  symptômes  neurasthéniques 
proprement  dits  disparaître,  tandis  que  les  troubles  psychiques  persistent 
indéfiniment.  Il  arrive  même  parfois  que  ces  sujets,  après  avoir  présenté  durant 
un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long  une  phase  neurasthénique  des  plus 
nettes,  versent  décidément  dans  la  vésanie  pure.  Par  là,  la  neurasthénie 
touche  de  très  près  au  domaine  de  l'aliénation  mentale. 

Hystéro-neur asthénie.  —  La  neurasthénie  s'associe  quelquefois  chez  un  même 
sujet  à  la  névrose  hystérique.  Cette  combinaison  des  deux  névroses  est  parti- 
culièrement fréquente  chez  les  traumatisés.  Nous  ne  décrirons  pas  ici  cette 
forme  complexe  dont  l'étude  se  rattache  étroitement  à  celle  de  l'hystéro-trau- 
matisme. 

Diagnostic.  —  Les  syndromes  par  lesquels  se  traduit  l'épuisement  nerveux 
présentent  dans  quelques  cas  de  trompeuses  analogies  avec  ceux  que  l'on  ob- 
serve au  début  de  certaines  maladies  organiques  du  système  nerveux. 

La  paralysie  générale,  à  sa  période  prodromique,  peut  simuler  la  cér.'v.ra- 
sthénie  II  faut  en  pareil  cas  rechercher  avec  soin  le  signe  d'Argyll  Robertson, 
l'inégalité  permanente  des  pupilles,  les  troubles  de  l'écriture,  ceux  de  la  pa- 
role, les  modifications  des  rétlexes  rotuliens,  s'efforcer  de  découvrir  quelque 
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ébauche  de  conceptions  délirantes.  Si  ces  symptômes  font  défaut,  il  convient  de 
réserver  le  diagnostic,  d'autant  plus  que  l'on  voit  quelquefois,  et  M.  le  D""  Bal- 
let (')  a  justement  appelé  l'attention  sur  ce  point,  un  état  neurasthénique  bien 
caractérisé  et  persistant  depuis  de  longs  mois  précéder  l'apparition  des  pre- 
miers signes  de  la  péri-encéphalite. 

Inversement  la  neurasthénie ,  en  particulier  lorsqu'elle  affecte  la  forme 
dimidiée,  peut  faire   croire  à  l'existence  de  la  paralysie   générale. 

Tumeur  cérébrale.  —  La  céphalée  et  les  vertiges,  tels  sont  les  deux  sym- 
ptômes de  la  cérébrasthénie  qui  ont  pu  dans  certains  cas  donner  le  change  et 
faire  croire  à  l'existence  d'une  tumeur  cérébrale.  Mais  la  céphalée  des  sujets 
porteurs  d'une  tumeur  encéphalique  n'a  pas  les  caractères  de  la  céphalée 
neurasthénique;  elle  est  plus  violente,  sujette  à  des  crises,  à  des  exacerba- 
lions  douloureuses;  souvent  elle  s'accompagne  de  vomissements,  de  névrite 
optique,  de  phénomènes  d'excitation  ou  de  paralysie  motrice,  de  paralysies 
des  nerfs  crâniens,  tous  symptômes  étrangers  à  la  séméiotique  de  la  neuras 
thénie.  L'hésitation  ne  saurait  être  de  longue  durée. 

S>/philis  cérébrale.  —  La  cérébrasthénie,  lorsqu'elle  se  développe  chez  un 
syphilitique,  et  le  fait  est  commun  (Fournier)  (-),  peut  aisément  induire  en  er- 
reur et  le  malade  et  le  médecin.  La  céphalée  de  la  syphilis  se  différencie  de 
la  céphalée  neurasthénique  par  les  caractères  suivants  :  généralisée  ou  par- 
tielle, c'est  toujours  une  céphalée  douloureuse  qui  «  fait  mal  et  grand  mal  »; 
chez  le  neurasthénique,  il  n'y  a  pas  de  vraie  douleur,  mais  des  sensations  de 
pression,  de  lourdeur  ou  de  vide.  Fréquemment  la  céphalée  syphilitique  s'exa- 
cerbe vers  le  soir  et  durant  la  nuit;  la  céphalée  neurasthénique  est  exclusive- 
ment diurne,  et  puis  la  syphilis  cérébrale  ne  provoque  guère  ces  préoccupa- 
lions  hypochondriaques,  ces  états  d'anxiété  qu'on  observe  et  ces  obsessions 
singulières  chez  la  plupart  des  neurasthéniques. 

Le  mal  de  Briglif,  V arlério-scléro.se,  réalisent  quelquefois  un  syndrome  assez 
analogue  à  celui  de  la  cérébrasthénie  :  de  l'inaptitude  au  travail,  des  troubles 
dyspeptiques,  des  vertiges,  de  la  lourdeur  de  tête,  des  palpitations,  des  sensa- 
tions d'engourdissement,  de  froid,  etc.  Mais  l'examen  de  l'urine,  du  cœur,  des 
vaisseaux,  qu'il  faut  bien  se  garder  de  négliger,  permettra  toujours  de  diffé- 
rencier ces  deux  états  morbides. 

Vertige  de  Méniére.  —  Les  traits  distinctifs  de  ces  deux  affections  sont  les 
suivants  :  dans  les  crises  de  vertige  auriculaire  l'impulsion  est  plus  brusque, 
plus  intense,  et  détermine  fréquemment  la  chute  du  patient;  le  vertige  neura- 
sthénique est  par  contre  moins  soudain,  moins  brutal,  et  le  malade  a  tou- 
jours le  temps  de  prendre  un  point  d'appui  ou  de  s'asseoir.  Le  décubitus  hori- 
zontal fait  cesser  immédiatemeut  le  vertige  neurasthénique  et  n'arrête  pas  le 
vertige  de  Ménière.  Enfin  celui-ci  s'accompagne  toujours  de  diminution  de 
l'ouïe  d'un  côté  ou  des  deux  côtés  simultanément. 

Tabès.  —  Certains  neurasthéniques  éprouvent,  disent-ils,  des  «  douleurs  ful- 
gurantes »,  comme  «  des  décharges  électriques  »,  dans  les  membres  inférieurs; 
ils  ont  des  fourmillements,  des  sensations  de  serrement,  de  pression  en  tel  ou 

(')  Ballet,  Bulletin  médical,  1893. 

(-)  Fournier,  Maladies  parasyphilitiques,  1894. 
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lel  endroit;  ils  se  sentent  faibles  sur  leurs  jambes;  il  leur  semble  qu  ils  mar- 
chent comme  sur  du  coton,  ils  ont  des  besoins  fréquents  d'uriner,  etc.  Mais 
les  réflexes  rotulicns  restent  normaux  ou  légèrement  exagérés;  les  pupilles 
sont  égales  et  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Ce  sont  des 
pseudo-tabétiques  et  presque  toujours  des  auto-suggestionnés,  qui  ont  vu  des 
ataxicpies  ou  consulté  des  traités.  Ces  cas  n'offrent  pas  de  réelles  difficultés 
de  diagnostic. 

Maladie  de  Basedow.  —  La  neurasthénie  à  forme  cardiaque  n'est  pas  sans 
analogies  avec  certaines  formes  frustes  de  la  maladie  de  Basedow.  L'état  men- 
tal, les  troubles  dyspeptiques  spéciaux,  la  céphalée,  permettront  ({uel(|ucfois 
d'établir  (jue  la  neurasthénie  est  surtout  en  jeu.  Mais  en  pratique  il  faut  bien 
avouer  que  cette  distinction  est  parfois  des  plus  difficiles,  et  l'on  rencontre  des 
cas  en  présence  desquels  on  ne  peut  que  se  demander  s'il  s'agit  seulement  de 
neurasthénie  ou  de  maladie  de  Basedow  fruste,  ou  bien  encore  d'une  associa- 
tion de  ces  deux  états  morbides. 

En  dehors  des  névroses  définies,  de  la  neurasthénie,  de  l'hystérie  et 
des  états  vésaniques,  il  existe  une  foule  d'états  névropathiques  encore  inclas- 
sés qu'il  faut  se  garder  de  confondre  avec  la  neurasthénie.  C'est  là  une 
erreur  d'interprétation  qui  a  été  commise  par  un  certain  nombre  d'auteurs, 
par  Arndt  en  particulier.  Les  frontières  de  cette  névrose  sont  assurément  bien 
«lifficiles  à  tracer.  Mais  il  ne  s'ensuit  pas  que  tous  les  bizarres,  tous  les  désé- 
quilibrés, tous  les  débiles,  tous  les  neuro-arthritiques,  migraineux,  etc.,  qui 
présentent  une  certaine  tendance  à  la  dépression  ou  se  plaignent  de  douleurs 
vagues,  rhumatoïdes,  doivent  être  incorporés  dans  les  cadres  de  la  neurasthé- 
nie. Pour  être  autorisé  à  porter  le  diagnostic  de  neurasthénie,  il  faut  au  moins 
constater  l'existence  chez  le  malade  de  quelques-uns  des  symptômes  fonda- 
mentaux qui  ont  servi  à  édifier  le  type  morbide. 

Évolution  et  pronostic.  —  D'une  manière  générale,  s'il  est  vrai  que  la 
neurasthénie  trouble  profondément  l'existence  des  sujets  qu'elle  détient,  du 
moins  elle  ne  la  compromet  pas  directement.  Le  pire  destin  qu'encourent  ces 
malades  est  de  rester  neurasthéniques  jusqu'à  la  fin  de  leurs  jours.  Sous 
l'influence  d'un  traitement  bien  conduit,  les  neurasthénies  accidentelles  gué- 
rissent vite  et  sans  retour,  à  la  condition  toutefois  que  les  patients  puissent  se 
soustraire,  après  la  cure,  à  l'influence  des  causes  qui  ont  engendré  leur  épui- 
sement nerveux.  Par  contre,  l'hérédité  névropathique,  l'intensité  delà  dépres- 
sion cérébrale,  les  troubles  gastro-intestinaux  graves  lorsqu'ils  compromettent 
profondément  la  nutrition,  la  longue  durée  de  la  maladie,  constituent  autant 
d'éléments  d'aggravation  du  pronostic,  sont  autant  de  conditions  qui  font  la 
maladie  rebelle  à  la  thérapeutique  et  exposent  le  malade  à  d'incessantes  réci- 
dives. Enfin  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  la  neurasthénie  sert  quelque- 
fois de  préface  à  la  paralysie  générale,  à  l'hystérie,  aux  psychoses,  à  la  mélan- 
colie, en  particulier,  dont  elle  n'est  parfois  qu'une  phase  préparatoire,  que 
les  patients,  incapables  de  se  livrer  à  leurs  occupations  habituelles  sans 
éprouver  une  fatigue  intolérable,  cherchent  parfois  dans  l'abus  de  l'alcool  ou 
de  la  morphine  un  stimulant  de  leurs  forces  épuisées,  un  moyen  d'apaiser 
leurs  soufTrances.  Ces  considérations  ne  suffisent-elles  pas  à  montrer  que  la 
neurasthénie  doit  être  considérée  comme  une  maladie  sérieuse  qui  mérite 
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toujours  des  soins  attentifs  et  rigoureux  et  dont  le  pronostic   doit  torjours 

être  formulé  avec  quelque  réserve. 

Pathogénie.  —  En  quoi  consiste  essentiellement  la  neurasthénie?  Quelles 
sont  les  moditications  anatomiques  ou  chimiques  des  centres  nerveux  d'où 
dépendent  les  troubles  psychiques,  digestifs,  circulatoires,  etc.,  qui  la  carac- 
térisent? Nous  l'ignorons  complètement.  Erb  suppose  un  trouble  intime  de  la 
nutrition  des  éléments  nerveux;  Beard,  un  défaut  d'équilibre  entre  leur  usuro 
et  leur  réparation;  M.  Féré,  une  modification  de  leur  vibratilité.  Par  quel 
mécanisme  des  causes  si  diverses  viennent-elles  provoquer  le  développement 
de  cet  état  morbide?  Sur  ce  point  encore  aucune  donnée  précise,  mais  seule- 
ment des  hypothèses,  des  théories  que  nous  allons  brièvement  examiner. 

De  tout  temps  on  s'est  efforcé  de  subordonner  la  névropathie,  le  nervosismc 
général  à  certain  désordre  fonctionnel  du  tube  digestif  ou  de  ses  annexes  ou 
bien  à  quelque  lésion  des  viscères  abdominaux.  Dans  ces  conceptions  patho- 
géniques,  c'est  tantôt  une  humeur  peccante,  tantôt  une  influence  nerveuse 
vague,  une  action  réflexe,  que  l'on  voit  servir  d'intermédiaire  entre  l'organe 
primitivement  malade  et  le  système  nerveux  secondairement  intéressé;  telle 
l'antique  théorie  de  Galien  et  de  VatrabUe;  celle  de  Van  Helmont  et  de  Vcaxhéc 
et,  dans  des  temps  moins  lointains,  la  doctrine  de  la  dyspepsie  développée 
par  Beau,  celle  de  la  gastrite  soutenue  par  Broussais  et  son  école.  Notre 
époque  a  vu  reparaître  des  théories  analogues,  mais  fondées  cette  fois  sur  une 
observation  plus  minutieuse,  sur  une  documentation  plus  précise,  issues  d'une 
technique  plus  perfectionnée.  La  plus  importante,  celle  qui  a  eu  le  plus  grand 
retentissement  dans  le  monde  médical,  est  à  coup  sftr  la  doctrine  imaginée  et 
défendue  par  M.  le  professeur  Bouchard. 

1"  Théorie  de  la  dilatation  de  l'estomac  et  de  V auto-intoxication.  —  Parmi  les 
phénomènes  morbides  que  M.  Bouchard  fait  dériver  de  la  stase  gastrique 
figurent  incontestablement  la  plupart  des  symptômes  de  la  neurasthénie  :  la 
céphalée  constrictive,  l'impuissance  au  travail,  l'insomnie,  la  tendance  à  la 
mélancoHe    et   aux  préoccupations  hypocondriaques,  les   vertiges,  etc. 

On  n'a  pas  manqué  d'opposer  à  cette  conception  certaines  critiques  qui,  au 
moins  en  ce  qui  concerne  la  pathogénie  des  états  neurasthéniques,  paraissent 
être  fondées. 

La  dilatation  stomacale  fait  défaut  chez  un  très  grand  nombre  de  neurasthé- 
niques, et  inversement  il  y  a  des  neurasthéniques  qui  ne  présentent  et  n'ont 
jamais  présenté  aucun  trouble  des  fonctions  digestives.  En  outre,  dans  certains 
cas  on  a  pu  voir  à  la  suite  d'une  émotion  violente  la  dyspepsie  et  les  autres 
symptômes  de  l'épuisement  nerveux  apparaître  simultanément.  Enfin  com- 
ment se  fait-il,  a-t-on  dit,  si  les  troubles  nerveux  de  la  neurasthénie  sont 
engendrés  par  une  auto-intoxication  d'origine  gastrique,  que  les  individus 
affectés  de  grande  dilatation  stomacale  dépendant  d'une  sténose  pylorique 
par  exemple  avec  stase  considérable  ne  présentent  jamais  la  série  des  acci- 
dents nerveux  attribués  aux  dilatés  protopathiques?  Toutes  ces  objections  suf- 
fisent à  montrer  que  la  théorie  de  la  dilatation  gastrique  et  de  l'auto-intoxi- 
cation  n'est  pas  applicable  à  la  majorité  des  cas  de  neurasthénie. 

2o  La  théorie  de  M.  Glénard,  qui  explique  par  la  ptôse  des  viscères  abdo- 
minaux et  par  un  trouble  mal  déterminé  des  fonctions  hépatiques  et  la  dys- 


NEURASTHÉNIE  OU  MALADIE   DE  BEARD.  1299 

pcpsie  et  les  troubles  névropalhiques  qu'il  a  observés  chez  ses  malades,  ne 
saurait  non  plus  r^lre  acceptr'^e,  l'ontéroplose  faisant  totalement  défaut  chez 
un  grand  nombre  de  neurasthéniques.  D'ailleurs  M.  Glénard  reconnaît  lui- 
même  que  le  syndrome  névropathique  qu'il  a  eu  en  vue  n'est  pas  la  neurasthénie 
telle  qu'elle  a  été  définie  et  décrite  par  Beard  et  par  M.  Charcot  (*). 

3°  Les  affections  des  organes  génitaux  chez  la  femme  et  l'onanisme  chez 
l'homme  constituent,  nous  l'avons  déjà  dit,  des  causes  particulièrement  effi- 
caces et  provocatrices  de  la  neurasthénie.  Mais  il  est  évident  qu'on  ne  saurait, 
à  l'exemple  de  quelques  auteurs,  tenter  d'établir  sur  ce  groupe  de  faits  une 
«  théorie  génitale  »  de  la  neurasthénie.  —  En  résumé,  qu'il  s'agisse  de  l'appareil 
digestif  ou  de  lésions  des  organes  génito-urinaires,  d'une  maladie  infectieuse, 
de  chagrins,  de  surmenage,  quelle  que  soit  en  un  mot  la  cause  déterminante, 
il  semble  bien,  en  raison  môme  de  la  très  grande  diversité  des  causes,  qu'une 
certaine  manière  d'être  et  de  réagir  des  centres  nerveux,  héréditaire  ou  congé- 
nitale, soit  la  condition  nécessaire  et  supérieure  du  développement  de  la  neu- 
rasthénie. La  formule  est  sans  doute  un  peu  vague,  mais  après  tout  n'est-elle 
pas  conforme,  sinon  à  la  réalité  des  choses,  du  moins  à  l'état  actuel  de  nos 
connaissances  sur  ce  point? 

Traitement.  — Il  est  peu  de  malades  dont  le  traitement  exige  plus  de  tact 
et  de  patience  que  les  neurasthéniques.  Tous  ceux  qui  ont  étudié  la  neurasthénie 
et  quelque  peu  pratiqué  cette  catégorie  de  névropathes  s'accorderont  à  le  recon- 
naître. Un  traitement  unique  ne  saurait  évidemment  convenir  à  toutes  les  formes 
de  la  neurasthénie,  chaque  cas  particulier  comportant  ses  indications  spéciales. 
Toutefois,  d'une  manière  générale,  ce  traitement,  pour  être  efficace,  doit  viser 
les  trois  points  essentiels  que  voici  : 

a)  La  suppression  de  la  cause  occasionnelle  qui  a  provoqué  le  développement 
de  la  névrose  ; 

b)  La  soumission  du  patient  à  certaines  règles  d'hygiène  et  l'emploi  de  moyens 
physiques  tels  que  l'exercice,  l'hydrothérapie,  le  massage,  l'électricité; 

c)  Enfin  et  surtout  l'action  morale,  suggestive,  que  le  médecin  doit  exercer 
sur  l'esprit  du  malade. 

Quant  aux  agents  pharmaceutiques,  il  convient  de  n'y  avoir  recours  que 
d'une  manière  discrète  et  seulement  pour  obtenir  la  sédation  de  certains 
troubles  déterminés. 

La  suppression  de  la  cause  occasionnelle  est  évidemment  la  première  con- 
dition à  réaliser.  Lorsque  le  surmenage  a  été  le  principal  facteur  de  la  maladie, 
il  est  de  toute  nécessité  d'éloigner  le  patient  de  ses  travaux,  de  ses  occupations 
habituelles.  Lorsqu'il  s'agit  de  peines  morales,  de  deuils,  de  pertes  irrépa- 
rables, c'est  contre  le  découragement,  contre  l'abattement  du  malade,  que  le 
médecin  devra  agir  tout  d'abord  avec  sollicitude  et  de  toute  la  force  de  son 
autorité  morale.  En  présence  d'un  cas  de  neurasthénie  féminine  développée 
sous  l'influence  d'une  affection  plus  ou  moins  douloureuse  de  l'appareil  utéro- 
ovarien,  l'intervention  chirurgicale  ne  devra  être  conseillée  qu'autant  que  les 
lésions  organiques,  palpables,  de  l'utérus  ou  de  ses  annexes,  seront  suffisantes 
pour  nécessiter  cette  intervention.  C'est  dans  l'état  local,  dans  l'état  anato- 

(')  Voir  la  note  de  M.  Glenard,  citée  par  M.  Mathieu  dans  sa  monoigraphie  sur  la 
neurasthénie,  p.  155. 
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mique  de  lorgane  malade,  que  l'indication  doit  être  cherchée,  et  non  dans  le 
degré  d'intensité  des  troubles  névropathiques. 

Hygiène  générale.  —  Il  va  sans  dire  que  les  veilles,  les  excès  de  toute  sorte, 
doivent  t'ire  prohibés.  Les  neurasthéniques  qui  sont  encore  capables  d'une 
certaine  activité  physique  et  intellectuelle  ne  doivent  pas  rester  toujours  inoc- 
cupés; l'oisiveté  et  la  solitude  leurs  sont  défavorables.  Mais  il  importe  d'établir 
une  grande  variété  dans  leurs  occupations,  dans  leurs  travaux.  Dans  les  formes 
légères,  la  dyspepsie  nervo-motrice  des  neurasthéniques  n'exige  pas  l'obser- 
vance d'un  régime  alimentaire  spécial.  Il  faut  se  borner  alors  à  faire  disparaître 
la  constipation  par  le  massage  de  l'abdomen  à  l'aide  de  lavements  huileux,  de 
laxatifs  légers.  Dans  la  forme  grave,  lorsqu'il  y  a  tendance  à  la  stase,  àl'hyper- 
acidité,  il  convient  d'avoir  recours  au  lavage  de  l'estomac,  de  prescrire  l'HCl, 
les  solutions  boriquées  à  l'intérieur  pour  combattre  les  fermentations.  Enfin, 
dans  les  cas  où  l'état  dyspeptique  se  complique  de  dilatation  gastrique,  il 
faudra  nécessairement  prescrire  un  régime  alimentaire  approprié,  pratiquer 
méthodiquement  le  lavage  de  l'estomac,  etc. 

Les  exercices  physiques  ne  doivent  pas  être  conseillés  à  tous  les  neurasthé- 
niques. Ils  se  trouvent  indiqués  surtout  lorsque  la  neurasthénie  a  été  produite 
par  le  surmenage  cérébral,  dans  la  cérébrasthénie,  dans  les  formes  légères. 

Par  contre,  le  repos  est  nécessaire  aux  neurasthéniques  déprimés;  à  ceux 
dont  l'asthénie  neuro-musculaire  est  très  prononcée;  à  ceux  qui,  en  raison  de 
troubles  dyspeptiques  graves,  s'alimentent  insuffisamment  et  se  trouvent 
plongés  dans  un  véritable  état  d'inanition. 

Le  changement  de  miheu,  le  séjour  sous  un  climat  chaud  ou  tempéré,  mais 
à  la  condition  que  le  malade  vive  dans  la  société  de  personnes  autres  que  celles 
de  son  entourage  habituel,  constituent  un  puissant  adjuvant.  Les  voyages,  les 
déplacements  incessants,  sont  en  général  peu  profitables  aux  neurasthé- 
niques. 

Vliydro thérapie  ne  doit  pas  être  mise  en  œuvre  d'une  façon  banale  et  uni- 
forme. Les  douches  et  bains  tièdes  ou  chauds  doivent  être  prescrits  dans 
les  périodes  d'excitation,  lorsque  l'insomnie  se  montre  persistante.  L'hydrothé- 
rapie froide  (enveloppements,  lotions,  douches  en  jet  brisé,  suivis  de  frictions) 
est  indiquée  dans  tous  les  cas  où  les  phénomènes  de  dépression  prédominent. 

he  massage  donne  de  bons  résultats  dans  la  plupart  des  cas  demyélasthénie, 
chez  les  neurasthéniques  affaiblis. 

Uélectricité  paraît  être  un  agent  précieux  dans  le  traitement  des  neurasthé- 
niques. Beard  recommande  la  faradisation  générale.  Les  séances  doivent  être 
de  courte  durée,  de  cinq  à  dix  minutes.  Il  convient  de  n'employer  que  des  cou- 
rants de  faible  intensité  de  manière  à  ne  provoquer  que  de  légères  contrac- 
tions des  plans  musculaires.  Cette  méthode  serait  particulièrement  applicable 
aux  cas  où  prédomine  l'asthénie  motrice.  Beard  conseille  la  galvanisation  des 
centres  nerveux  chez  les  sujets  dont  la  nutrition  et  la  force  musculaire  sont 
relativement  indemnes. 

Erb  (*)  recommande  l'emploi  des  applications  locales  du  courant  électrique, 
contre  les  divers  symptômes  de  la  neurasthénie. 

(')  Erd,   Traité  (Téleclrolhérapie. 
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En  France,  M.  R.  Vigouroux  (')  a  surloul  préconisé  l'emploi  de  réleclricilé 
statique,  de  la  franklinisation. 

Traitement  moral.  —  Etant  donné  que  l'amoindrissement  de  la  personnalité 
morale,  ralTaiblissonient  dos  facultés,  l'aboulie  en  particulier  et  tous  les  acci- 
dents psychiques  qui  en  dérivent,  constituent  un  élément  capital  de  cet 
état  morbide,  il  s'ensuit  que  l'inlluence  morale  suggestive,  réconfortante, 
exercée  par  le  médecin  sur  l'état  mental  du  patient,  est  une  des  conditions 
essentielles  du  succès.  Il  doit  le  convaincre  qu'il  n'existe  pas  chez  lui  dr- 
lésion  organique  irrémédiable,  que  sa  maladie  est  curable  par  un  Iraitemenl 
bien  conduit  et  suffisamment  prolongé,  se  bien  garder  de  lui  déclarer  qu'il 
n'est  qu'un  malade  imaginaire.  Cette  partie  du  rôle  que  doit  jouer  le  médecin 
en  face  des  neurasthéniques  est,  on  le  conçoit  aisément,  on  ne  peut  plus  déli- 
cate; elle  exige  beaucoup  d'initiative  et  de  tact,  la  conduite  à  tenir  variant 
naturellement  suivant  les  circonstances  particulières.  Le  principal  obstacle  à 
cette  influence  morale  nécessaire  réside  dans  l'entourage  immédiat  du  malade, 
dans  les  mille  petits  soins  qu'il  lui'prodiguc,  dans  les  questions  incessamment 
renouvelées  sur  sa  santé,  sur  tel  ou  tel  malaise,  etc.  Rien  n'est  plus  propre  à 
fomenter  et  à  entretenir  les  préoccupations  hypochondriaques  du  patient,  à 
prolonger  indéfiniment  la  durée  de  la  maladie.  En  pareil  cas,  il  est  une  mesure 
qui  s'impose  :  c'est  Visolement. 

Traitement  systématique  de  Weir  Mitchell.  —  Weir  Mitchell  est  l'auteur 
d'une  méthode  de  traitement  de  la  neurasthénie  féminine  qui  a  donné  les  plus 
heureux  résultats.  Cette  méthode  est  surtout  recommandaLle  dans  les  formes 
graves  et  invétérées;  dans  celles  oîi  dominent  les  troubles  dyspeptiques,  l'ano- 
rexie, l'amaigrissement,  l'asthénie  neuro-musculaire.  Ce  qui  en  fait  l'origina- 
lité, c'est  l'association  systématique  d'un  certain  nombre  d'agents  thérapeu- 
tiques, à  savoir  :  l'isolement,  le  repos,  le  massage,  l'électricité,  et  une  certaine 
diététique  aboutissant  à  la  suralimentation. 

L'isolement  doit  être  complet  et  durable.  Le  malade  doit  être  placé  hors  de 
sa  maison  et  de  sa  famille,  séparé  en  un  mot  de  l'entourage  moral  et  matériel 
au  milieu  duquel  s'est  développée  et  cultivée  sa  maladie. 

Le  repos  complet  physique  et  intellectuel  est  la  seconde  condition  imposée 
à  la  patiente  jusqu'au  relèvement  de  ses  forces. 

Ce  repos  absolu  et  prolongé  n'est  pas  sans  inconvénient,  puisqu'il  tend  à 
diminuer  l'appétit,  à  ralentir  les  fonctions  déjà  insuffisantes  des  voies  diges- 
tives.  On  fait  intervenir,  pour  obvier  à  ces  fâcheux  effets,  le  massage,  les  mou- 
vements passifs,  la  faradisation  des  masses  musculaires.  Le  régime  alimen- 
taire consiste  d'abord  dans  une  diète  lactée,  à  laquelle  on  associe  peu  à  peu 
un,  deux,  trois  repas  composés  d'aliments  solides,  des  prises  d'huile  de  foie 
de  morue,  etc. 

(')  ViGOUROUX,  Note  thérapeutique;  traitement  électrique  de  la  neurasthénie  par  la  fran- 
klinisation. 
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Il 
EPILEPSIE 

L'épilepsie  (eTr'.)a|jLê«veiv,  saisir)  était  connue  dès  l'antiquité  la  plus  reculée.  — 
C'est  le  morbits  sacer,  le  morbus  divinus  de  la  légende  mythologique,  le  mal 
comitial  des  Romains.  On  l'appelle  encore  mal  caduc,  haut  mal,  etc. 

Longtemps  elle  fut  considérée  comme  une  maladie  autonome  et  comme  une 
névrose,  c'est-à-dire  comme  une  afïection  «  essentielle  »  ne  relevant  d'aucune 
lésion  appréciable  des  centres  nerveux.  A  l'heure  actuelle  cette  conception  doit 
être  abandonnée.  Bravais  et  H.  Jackson  ont  décrit  et  par  conséquent  distrait 
du  domaine  primitif  de  l'épilepsie  dite  essentielle  le  groupe  des  épilepsies 
symptomatiques  de  lésions  cérébrales  en  foyer.  D'un  autre  côté,  après 
avoir  étudié  à  part  comme  autant  d'espèces  distinctes  l'éclampsie  des  femmes 
en  couches,  les  convulsions  de  Venfance,  les  convulsions  apparaissant  au 
cours  de  certains  états  toxiques  (urémie,  plomb,  alcool,  absinthe)  et  de 
quelques  états  infectieux,  on  s'est  pris  à  noter  la  très  grande  analogie 
symptomatique  de  ces  épilepsies  accidentelles  et  du  mal  comitial  vulgaire; 
puis  on  a  vu  que  ces  épilepsies  aiguës  (Féré)  servaient  parfois  d'amorce  à 
l'épilepsie  chronique.  Au  point  de  vue  anatomique  il  est  certain  que  la  maladie 
est  quelquefois  imputable  à  des  lésions  cérébrales  grossières,  évidentes,  encé- 
phalites, scléroses,  etc.  Des  recherches  histologiques  récentes  sont  venues 
établir,  au  moins  dans  quelques  cas,  l'existence  d'altérations  importantes  dans 
l'écorce  cérébrale  de  cerveaux  d'épileptiques  qui,  à  l'œil  nu,  semblaient  être 
à  létat  normal.  Toutes  ces  notions  et  d'autres  encore  que  nous  aurons  à  rap- 
peler concernant  l'étiologie,  la  diversité  d'origine,  l'anatomie  pathologique  de 
l'épilepsie,  ne  permettent  plus  de  la  considérer  comme  une  maladie  auto- 
nome, ni  comme  une  pure  névrose,  mais  plutôt  comme  un  syndrome  qui  peut 
apparaître  au  cours  ou  sous  l'influence  à'états  pathologiques  très  divers. 
Cependant,  il  faut  bien  le  reconnaître,  on  rencontre  encore  des  épileptiques 
dont  l'affection  ne  saurait  être  rattachée  à  tel  ou  tel  élément  étiologique  déter- 
miné, et  à  l'autopsie  desquels  l'examen  histologique  des  centres  nerveux, 
quelque  attentif  qu'il  soit,  ne  révèle  aucune  altération  appréciable.  Les  lésions 
fines  ou  grossières  qu'on  a  décrites  récemment  dans  les  centres  encéphaliques 
ou  bulbaires  des  épileptiques  sont  inconstantes,  de  sorte  que  l'on  n'est  peut- 
être  pas  autorisé  à  y  voir,  au  moins  dans  tous  les  cas,  l'explication,  la  raison 
suffisante  et  exclusive  des  accès.  Somme  toute,  l'anatomie  et  la  physiologie 
pathologique  de  l'épilepsie  vulgaire  que  nous  aurons  particulièrement  en  vue 
dans  le  cours  de  cet  article  sont  encore  bien  imparfaites,  bien  imprécises. 

DESCRIPTION    CLINIQUE    DES    PAROXYSMES    ÉPILEPTIQUES 

Auras  et  prodromes  des  accès.  —  Souvent  l'attaque  d'épilepsie  se  produit 
d'une  manière  soudaine,  sans  prodromes  d'aucune  sorte  :  au  milieu  d'un  état 
<lc  santé  en  apparence  parfaite,  le  malade  tombe  tout  à  coup  comme  foudroyé. 
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Mais  les  choses  ne  se  passent  pas  toujours  ainsi,  tant  s'en  faut.  A  vrai  dire, 
un  assez  grand  nombre  d'épileptiques  sont  prévenus  du  retour  prochain  ou 
imminent  de  leur  «  mal  »  par  certains  troubles  spéciaux,  presque  toujours  les 
mômes  pour  chaque  malade,  et  dont  rapi)arition  précède  soit  immédiatement 
(aura),  soit  de  quelques  jours  ou  de  quelques  heures  (prodromes  éloignés) 
l'explosion  de  l'accès  convulsif. 

Prodromes  éloiijnéti.  —  Ces  symptômes  ovant-coureurs  de  l'attaque  épilcp- 
lique  peuvent  se  montrer  plusieurs  jours  ou  seulement  quelques  heures  avant 
la  venue  du  paroxysme.  Variables  d'un  cas  à  lautre,  ils  consistent  tantôt  en  un 
(rouble  moteur,  tantôt  en  un  trouble  sensoriel  ou  psychique.  Des  tremblements 
généralisés  ou  partiels,  des  secousses  musculaires,  du  mâchonnement,  des 
grincements  de  dents,  du  clignotement,  tels  sont  les  phénomènes  prémoni- 
toires d'ordre  moteur  que  l'on  a  pu  noter  quelquefois.  Une  malade  observée 
par  M.  le  D''  Féré  (')  éprouvait  pendant  cinq  ou  six  heures  avant  l'accès  convul- 
sif une  sensation  de  picotement  sur  toute  l'étendue  du  tégument  externe.  Une 
autre  accusait  une  sensation  de  chatouillement  sur  la  luette,  sensation  accom" 
pagnée  d'une  toux  gutturale  presque  incessante;  cela  persistait  pendant  une 
douzaine  d'heures,  après  quoi  l'accès  comitial  se  produisait.  Dans  d'autres 
cas  ce  sont  des  chatouillements  dans  l'un  des  yeux,  dans  une  des  narines,  ou 
bien  à  la  muqueuse  uréthrale,  qui  annonçaient  le  paroxysme  convulsif.  Du 
côté  des  organes  des  sens  on  a  observé  quelquefois  de  la  photophobie,  des 
bourdonnements  d'oreilles,  une  sensation  gustative  particulière,  etc.  D'aulres 
fois,  c'est  une  excitation  génitale  insolite  (Voisin),  un  trouble  de  la  digestion, 
ou  bien  encore  une  gêne  de  la  respiration,  une  oppression  singulière,  u>ne 
éruption.  M.  Fournier  a  cité  le  cas  d'un  épileptique  chez  lequel  une  plaque 
érythémateuse  apparaissait  sur  le  côté  gauche  du  cou  deux  ou  trois  jours 
avant  l'accès.  Chez  une  malade  de  M.  Féré  une  éruption  d'urticaire  localisée  à 
la  partie  supérieure  du  thorax  se  montrait  une  demi-heure  avant  l'attaque. 

Auras.  —  Cette  dénomination  sert  à  désigner  le  trouble  particulier  quel  qu'il 
soit,  sensitif,  moteur  ou  psychique,  plus  ou  moins  distinctement  perçu  par  le 
malade  et  qui  marque  le  début  de  l'attaque  comitiale.  C'est  en  réalité  le  sym- 
ptôme initial  de  l'accès. 

L'aura  se  manifeste  quelquefois  sous  la  forme  d'une  secousse  musculaire, 
d'un  tremblement  ou  d'un  spasme  qui,  localisé  tout  d'abord  à  la  périphérie 
d'un  membre,  remonte  de  la  main,  par  exemple,  vers  l'épaule,  et  aussitôt  l'at- 
taque se  produit.  A  ce  propos  on  a  fait  remarquer  (Féré)  avec  raison  que 
«  certaines  auras  motrices  de  l'épilepsie,  dite  vulgaire,  ont  la  plus  grande 
analogie  avec  le  début  de  l'accès  d'épilepsie  partielle  et  qu'elles  n'en  diffèrent 
que  par  la  rapidité  de  la  perte  de  connaissance  et  de  la  diffusion  des  con- 
vulsions » ,  et  ceci  a  bien  quelque  importance  au  point  de  vue  de  la  physio- 
logie pathologique  des  accès  comitiaux.  Le  spasme  avertisseur  n'est  i^as 
toujours  unilatéral.  Il  peut  se  montrer  simultanément  et  symétriquement  des 
deux  côtés.  Dans  quelques  cas,  le  signal  du  début  de  l'accès  est  représenté 
non  plus  par  une  convulsion  spasmodique,  mais  par  un  mouvement  automa- 
tique ou  une  série  de  mouvements  coordonnés.  Tel  malade  porte  sa  main  à 

(*]  Cu.  FÉRÉ,  t'pilep.î  es  et  cpileptiques. 
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son  visage  et  se  gratte  le  front,  tel  autre  cligne  des  yeux  ou  bien  passe  sa 
langue  sur  ses  lèvres.  Certains  épileptiques  tournent  sur  eux-mêmes,  d'autres 
marchent,  courent  ou  reculent  {aura  cursativa);  d'autres  encore  sont  pris  do 
bâillements,  de  hoquets  ou  de  toux  spasmodique  au  moment  du  début  de 
l'accès.  Ces  phénomènes  moteurs  sont  quelquefois  accompagnés  de  sensa- 
tions diverses. 

L'aura  peut  être  purement  sensitive.  En  pareil  cas,  l'attaque  s'annonce  par 
une  sensation  spéciale  localisée  à  un  point  quelconque  des  membres  ou  du 
tronc  et  qui  de  là  s'élève  vers  la  tête  plus  ou  moins  rapidement;  tantôt  il  s'agit 
d'une  sensation  de  chaud  ou  de  froid,  tantôt  d'un  engourdissement,  d'un  pico- 
tement, d'une  douleur,  etc.  Quelques  malades,  et  c'est  là  une  particularité  qui 
mérite  d'être  soulignée,  accusent  une  sensation  de  boule  ou  de  corps  étranger 
qui,  partant  de  l'épigastre  ou  du  bas  ventre,  remonte  vers  le  cou.  Cette  variété 
d'aura  épileptique  offre  donc  les  plus  grandes  analogies  avec  l'aura  habituelle 
aux  hystériques. 

Les  auras  sensorielles  sont  particulièrement  intéressantes.  Unilatérales  ou 
bilatérales,  elles  affectent  tantôt  un  seul  sens,  tantôt  plusieurs  sens  à  la  fois.  Les 
plus  fréquentes  de  toutes  sont  celles  qui  touchent  à  la  fonction  visuelle.  Cer- 
tains malades  sont  pris  tout  à  coup  de  photophobie,  d'autres  sont  frappés 
d'une  obnubilation  de  la  vue  qui  peut  aller  jusqu'à  la  cécité  complète; 
d'autres  encore  voient  apparaître  devant  leurs  yeux  des  scotomes  de  formes  et  de 
couleurs  diverses,  le  plus  souvent  de  couleur  rouge.  D'assez  nombreux 
exemples  de  vision  colorée  annonçant  le  début  de  l'attaque  ont  été  relatés  par 
M.  Gowers.  Parfois  les  malades  aperçoivent  les  objets  plus  gros  ou  plus  petits 
qu'ils  ne  sont  en  réalité;  ou  bien  ils  les  voient  s'avancer  ou  s'éloigner  d'un 
mouvement  rapide,  ou  bien  encore  grandir  démesurément  en  hauteur  ou  en 
largeur.  Quelques  malades  ont  de  la  diplopie.  Enfin  on  peut  observer  des 
hallucinations  plus  complexes,  telles  que  l'apparition  d'une  personne  connue 
du  patient  ou  d'un  personnage  fantastique.  En  général  les  épileptiques  voient 
ces  images  hallucinatoires  s'avancer  sur  eux,  et  c'est  au  moment  où  ils  vont 
en  sentir  le  contact  que  la  perle  de  connaissance  se  produit. 

L'aura  auditive  consiste  tantôt  en  une  hyperacousie  douloureuse,  tantôt  en  un 
affaiblissement  instantané  de  l'ouïe.  Parfois  le  malade  perçoit  un  sifflement, 
une  détonation;  il  entend  des  voix  qui  l'appellent  ou  l'injurient,  etc. 

Les  sensations  olfaciives  ou  gustatives  qui  marquent  quelquefois  le  début  de 
l'accès  comitial  sont  presque  toujours  de  nature  désagréable.  C'est  une 
odeur  sulfureuse,  une  odeur  de  viande  pourrie,  un  goût  amer  ou  riiétallique, 
ou  bien  une  sensation  spéciale,  étrange,  et  que  le  malade  ne  peut  pas  définir. 

Les  auras  psycJiiques  sont,  comme  les  auras  motrices  et  sensorielles,  on  ne 
peut  plus  variées.  M.  Hughlings  Jackson  (•)  a  signalé  une  forme  d'aura  intellec- 
tuelle qui  consiste  en  une  «  réminiscence  »  rapide  et  vite  évanouie  de  quelque 
événement  antérieur.  Chose  étrange,  cette  réminiscence  embrasse  quelquefois 
la  presque  totalité  des  événements  advenus  dans  le  cours  de  l'existence  du 
malade.  Cette  vision  mentale  s'accomplit  dans  un  état  de  demi-conscience  qui 
confine  au  rêve,  de  telle  sorte  que  le  patient  revenu  à  lui-même  en  garde  un 

(')  HuGiiLiNGS  Jackson,  Brain,  1888,  vol.  XI,  p.  179. 
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souvenir  suffisamment  précis.  Chez  un  malade  de  M.  Féré  l'attaque  s'annonçait 
souvent  par  un  doute  d'ordre  mélaphysiijue  et  relatif  à  l'existonce  de  Dieu. 

L'accès  est  quelquefois  précédé  par  un  état  de  dépression  mélancolique  qui 
s'accroît  g-raduellenienl  ;  d'autres  fois  la  modification  psychique  prémonitoire 
se  produit  d'une  manière  brusque  :  le  sujet  manifeste  tout  à  coup  une  terreur 
folle,  et  presque  aussitôt  l'attaque  survient.  Certains  épileptiques  éprouvent, 
quelques  instants  avant  le  début  du  paroxysme,  un  airaiblissement  profond, 
d'autres  une  exaltation  singulière  de  leurs  facultés  intellectuelles.  Il  en  est  qui, 
pris  d'impulsions  irrésistibles,  commettent  des  actes  bizarres  ou  inconvenants, 
deviennent  subitement  et  consciemment  violents,  coléreux,  querelleurs,  repous- 
sent les  personnes  de  leur  entourage  et  tombent  en  convulsions. 

Les  viscères  sont  aussi  quelquefois  le  siège  de  troubles  particuliers  et  qui 
précèdent  immédiatement  l'attaque  comitiale.  Tantôt  il  s'agit  d'une  douleur 
précordiale  ou  de  violentes  palpitations  de  cœur,  tantôt  d'une  angoisse  respi- 
ratoire accompagnée  d'une  sensation  de  spasme  laryngé.  Dans  quelques  cas 
l'aura  consiste  en  une  sensation  de  pesanteur  à  l'épigastre  suivie  de  nausées 
et  de  vomissements;  parfois  elle  est  caractérisée  par  de  violentes  coliques,  par 
un  besoin  pressant  d'aller  à  la  garde-robe.  On  a  signalé  encore  parmi  les  phé- 
nomènes de  l'aura  une  sensation  de  vertige  (Beevor),  un  trouble  du  langage,  tel 
que  le  bégaiement  ou  la  paraphasie. 

Quelques  observateurs  ayant  pu  assister  à  certaines  manifestations  de  l'aura 
épileptique  ont  recherché  et  noté  durant  cette  phase  prodromique  certaines 
modifications  de  la  température  et  de  la  circulation.  M.  Bevan-Lewis  a  signalé 
une  élévation  de  la  température  centrale,  et  M.  A.  Voisin  une  hyperthermie 
locale  dans  les  membres  qui  sont  le  siège  de  l'aura.  Enfin  M.  Féré  a  pu  con- 
stater par  l'emploi  du  sphygmomanomètre  l'augmentation  de  la  pression  dans  la 
radiale  un  peu  avant  le  début  de  l'accès,  et  l'on  sait  que  cette  particularité  a 
été  également  observée  par  M.  François  Franck  dans  ses  recherches  expéri- 
mentales sur  lépilepsie  d'origine  corticale. 

Ces  données  ne  sont  pas  sans  importance  :  l'accroissement  de  la  tension 
artérielle,  l'élévation  de  la  température  générale,  qui  accompagnent  les  mani- 
festations prémonitoires  de  l'attaque,  ne  prouvent-ils  pas  que  l'aura  n'est  pas 
autre  chose  que  le  retentissement  à  la  périphérie  d'un  état  morbide  des 
centres  nerveux,  qu'elle  représente  non  pas  un  phénomène  isolé  avant-coureur 
de  l'attaque,  mais  bien  le  premier  symptôme,  le  commencement  de  l'attaque 
elle-même?  Par  là  létude  des  auras  épileptiques  acquiert  un  intérêl  capital  au 
point  de  vue  de  la  localisation  dans  les  centres  des  lésions  présumées  ou 
réelles  causes  de  l'épilepsie  (Hughlings  Jackson). 

Le  paroxysme  épileptique  peut  revêtir  des  formes  très  diverses.  Nous  décri- 
rons successivement  : 

A.  La  grande  attaque  convulsive  {haut  mal). 

B.  Les  attaques  incomplètes  ou  anormales:  absences,  vertiges,  secousses,  etc. 
{petit  mal). 

C.  Les  paroxysmes  viscéraux,  sensoriels  et  psychiques,  équivalents  de  l'ac- 
cès d'épilepsie. 

A.  Grande  attaque  convulsive.  —  Qu'elle  ait  été  ou  non  précédée  de  phé- 
nomènes prodromiques  ou   d'aura,  l'attaque  épileptique   débute   en  général 
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d'une  manière  soudaine.  Tout  à  coup  le  malade  pûlit,  jette  un  cri,  tombe  sans 
connaissance,  et  la  crise  se  déroule  en  trois  périodes  distinctes  :  1"  une  période 
de  convulsions  to)iiques;  2"  une  période  de  convulsions  cloniques-,  5°  une  période 
de  sterlor. 

D'emblée  tous  les  muscles  du  corps  entrent  en  raideur  tétanique;  on  voit 
d'abord  la  tête  tourner  en  s'inclinant  un  peu  ou  se  porter  en  arrière;  les 
globes  oculaires  se  diriger  en  haut  et  du  côté  où  la  tête  se  tourne,  puis  se  fixer 
en  strabisme  convergent,  tandis  que  les  paupières  se  ferment  convulsivement; 
les  pupilles  sont  dilatées,  insensibles  à  la  lumière;  les  traits  du  visage  sont 
tiraillés  et  la  langue  prise  entre  les  mâchoires  serrées  est  quelquefois  mordue 
profondément.  Les  membres  sont  raidis  souvent  en  extension  et  animés  de 
secousses  rapides;  les  poings  sont  fermés  et  fléchis  en  pronation  forcée.  Comme 
la  poitrine  immobile  est  fixée  en  expiration,  la  respiration  est  nulle  et  la  face  se 
congestionne,  devient  rouge,  puis  violacée.  A  ce  moment  la  gêne  circulatoire 
est  telle  que  des  ruptures  vasculaires  se  produisent  parfois  dans  les  conjonc- 
tives, sous  la  peau  des  paupières. 

Souvent  aussi  la  contraction  violente  des  muscles  abdominaux  provoque  une 
expulsion  brusque  d'urine  ou  de  matières  fécales.  Le  pouls  est  fréquent  et  la 
pression  artérielle  très  élevée.  Dans  quelques  cas  on  a  pu  pratiquer  l'examen  du 
fond  de  l'œil  et  constater  un  rétrécissement  spasmodique  des  artères  réti- 
niennes auquel  succéderait  à  la  fin  de  l'accès  une  congestion  veineuse  intense.  La 
durée  de  cette  phase  tonique  ne  s'étend  guère  au  delà  de  quelques  secondes. 
Alors,  la  contraction  générale  des  muscles  diminue  et  les  convulsions  c/om"gi<es 
commencent. 

Tout  le  corps  est  agité  de  saccades  convulsives  dont  le  rythme  d'abord  très 
rapide  se  ralentit  graduellement.  Les  convulsions  prédominent  généralement 
dans  l'une  des  moitiés  du  corps.  La  tête  exécute  des  mouvements  de  rotation 
précipités;  sous  les  paupières  clignotantes  les  yeux  roulent  d'un  côté  à  l'autre 
avec  de  brèves  secousses;  les  mâchoires  s'écartent  et  se  rapprochent;  les  dents 
grincent;  la  langue  projetée  hors  de  la  bouche  est  déchirée,  et  à  chaque  effort 
expiratoire  la  salive  sanguinolente,  battue  d'air,  est  projetée  en  mousse  rou- 
geàtre,  entre  les  lèvres  violacées  et  mordues.  Les  muscles  de  la  face  tiraillés 
en  tous  sens  donnent  au  visage  un  aspect  grimaçant  et  hideux.  Pendant  cette 
période  clonique  la  respiration  est  saccadée,  plus  ou  moins  bruyante,  mais  en 
tout  cas  incomplète;  l'état  asphyxique  et  la  cyanose  persistent;  les  battements 
du  cœur  sont  précipités,  la  tension  artérielle  reste  surélevée.  L'évacuation  des 
urines  ou  des  matières  fécales  qui,  lorsqu'elle  a  lieu  au  début  de  l'accès,  est 
due  à  la  contraction  du  réservoir  et  à  la  poussée  des  muscles  de  la  paroi  abdo- 
minale, peut  se  produire  alors  par  relâchement  des  sphincters.  A  ce  moment 
les  convulsions  s'apaisent,  puis  cessent  complètement.  La  respiration  devient 
plus  ample,  plus  régulière,  c'est  la  période  de  stertor  qui  commence. 

Le  malade  repose  dans  un  état  de  torpeur  soporeuse  avec  un  ronflement 
plus  ou  moins  sonore.  Ses  membres  flasques  et  inertes  sont  en  résolution. 
L'insensibilité  est  aussi  complète  que  dans  le  stade  convulsif.  La  bouche  et 
les  narines  encombrées  de  mucosités  épaisses  exhalent  une  odeur  repoussante; 
le  corps  se  couvre  parfois  d'une  sueur  fétide.  La  face  jusqu'alors  violacée  pâlit 
peu  à  peu  et  prend  une  teinte  livide.  Cet  assoupissement  se  prolonge  durant 
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quelques  minutes,  une  demi-heure,  quelquefois  plus.  Enfin  le  patient  ouvre 
les  yeux ,  exécute  quelques  mouvements  automatiques ,  promène  autour 
de  lui  un  regard  vague,  hébété,  et  se  relève  n'ayant  aucun  souvenir  de  ce 
qui  lui  est  arrivé.  Le  sujet  a  fait  son  accès  pour  ainsi  dire  sur  place,  sans 
changer  de  position,  sans  grands  mouvements,  à  petit  bruit.  En  général 
l'accès,  môme  isolé,  détermine  une  élévation  notable  de  la  température,  qui 
varie  de  quelques  dixièmes  à  un  degré.  Sa  durée  totale  ne  dépasse  guère 
trois  minutes. 

Tel  est  le  tableau  de  la  grande  attaque  comitiale  dans  sa  forme  complète  et 
classique.  Mais  ses  caractères  ne  sont  pas  immuables.  L'accès  peut  présenter 
chez  les  dilTérents  malades  quelquefois  même  chez  le  même  sujet  d'assez 
nombreuses  variantes.  La  phase  de  convulsions  toniques  peut  être  très  écour- 
lée,  à  peine  ébauchée,  ou  même  faire  défaut.  Les  convulsions  cloniques  ne  se 
montrent  pas  toujours  généralisées;  dans  certains  cas  elles  se  cantonnent  ou 
prédominent  à  la  face,  aux  membres  supérieurs;  le  cri  initial,  la  morsure  de 
la  langue,  les  évacuations  alvines,  manquent  assez  fréquemment.  Par  contre 
il  est  un  caractère  constant  de  l'attaque  comitiale,  c'est  que  le  patient  en  reve- 
nant à  lui  n'a  pas  conscience  de  la  crise  qu'il  vient  de  traverser.  Si  certains 
épileptiques  se  rappellent  les  troubles  prémonitoires,  les  sensations  de  l'aura 
et  môme  le  cri  qu'ils  ont  poussé  en  tombant,  la  plupart  ne  savent  rien  de 
l'attaque  dont  ils  viennent  d'être  frappés;  quelquefois  môme  il  se  produit 
chez  eux  une  amnésie  rétrograde  qui  porte  et  sur  l'accès  et  sur  les  événements 
qui  l'ont  précédé. 

Lorsque  l'attaque  a  lieu  durant  la  nuit,  il  arrive  souvent  qu'elle  passe  ina- 
perçue, la  période  de  stertor  se  continuant  avec  le  sommeil  naturel.  Beaucoup 
d'épilepliques  n'ayant  que  des  accès  nocturnes  vivent  ainsi  ignorant  leur  mal 
jusqu'au  jour  où  une  morsure  de  la  langue,  une  évacuation  d'urine,  une 
ecchymose  ou  bien  une  attaque  diurne  viennent  le  révéler. 

Heures  et  fréquence  des  attaques.  —  État  de  maL  —  Très  souvent,  en  effet, 
surtout  au  début  de  la  maladie,  les  attaques  comitiales  se  produisent  la  nuit  et 
plus  particulièrement  dans  la  seconde  moitié  de  la  nuit,  aux  approches  du 
réveil,  ou  bien  encore  dans  les  premiers  moments  qui  suivent  le  lever. 
Mais  il  n'y  a  pas  à  cet  égard  de  règle  absolue  et  l'accès  peut  éclater  à  toute 
heure. 

La  fréquence  des  attaques  est  extrêmement  variable.  Il  y  a  des  malades  qui 
n'ont  eu  que  deux  ou  trois  accès  dans  tout  le  cours  de  leur  existence;  chez 
d'autres  l'accès  se  répète  tous  les  ans,  tous  les  mois.  Chez  les  femmes  le  retour 
ou  la  recrudescence  des  accès  coïncide  souvent  avec  la  période  cataméniale. 
Les  accès  se  multiplient  souvent  souï  Tinfluence  des  excès,  des  fatigues  de 
toute  sorte,  des  émotions;  une  maladie  fébrile  intercurrente  amène  parfois 
la  suspension  momentanée  des  accès.  i>ans  les  phases  d'aggravation  qu'on 
observe  chez  la  plupart  des  malades  on  peut  compter  chaque  jour  une  ou 
plusieurs  attaques  en  série,  se  succédant  à  intervalles  plus  ou  moins  rappro- 
chés. Lorsqu'elles  se  répètent  coup  sur  coup,  lorsqu'elles  sont  subintrantes 
et  que  le  malade  ne  reprend  pas  connaissance  dans  l'intervalle  des  accès,  en 
d'autres  termes  lorsqu'un  accès  éclate  avant  que  le  précédent  soit  terminé, 
on  peut  affirmer  qu'il  y  a  état  de  mal. 
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L'état  de  mal  est  la  forme  la  plus  grave  du  paroxysme  épileplique.  Signalé 
par  Calmeil,  Herpin,  etc.,  il  a  été  soigneusement  étudié  et  décrit  par  M.  Bour 
neville(').  11  peut  s'établir  d'emblée  ou  bien  après  une  série  de  crises  séparées 
par  de  courts  intervalles.  Il  évolue  généralement  en  deux  périodes  :  une 
période  convulsive,  une  période  d'épuisement  ou  de  collapsus.  Pendant  la  pre- 
mière les  crises  convulsives  sont  incessantes  et  quelquefois  la  mort  ai'rive  au 
milieu  des  convulsions.  IMais  le  plus  souvent  on  voit  après  un  laps  de  temps 
variable  de  quelques  heures  à  deux  ou  trois  jours  les  spasmes  s'atténuer,  puis 
cesser  complètement,  et  le  malade  tomber  dans  le  collapsus.  La  température, 
qui  s'était  élevée  dès  les  premiers  accès,  peut  atteindre  jusqu'à  40  ou  M  degrés 
et  môme  au  delà  (Bourneville).  Dans  certains  cas  elle  continue  à  monter 
jusqu'après  la  mort.  Durant  cette  période  d'épuisement  ou  de  coma  la  respira- 
tion, d'abord  saccadée,  devient  de  plus  en  plus  superficielle,  le  visage  pâlit, 
les  pupilles  largement  dilatées  sont  insensibles  à  la  lumière,  la  peau  se 
couvre  d'une  sueur  visqueuse,  les  membres  sont  flasques,  les  excitations  cuta- 
nées les  plus  énergiques  restent  sans  effet;  les  réflexes  rotuliens  sont  quel- 
quefois supprimés.  Le  pouls  d'abord  précipité  se  ralentit,  s'affaiblit  progres- 
sivement, et  le  sujet  ne  tarde  pas  à  succomber. 

Lorsque  l'état  de  mal  doit  se  terminer  d'une  manière  favorable,  les  attaques 
deviennent  moins  fréquentes,  moins  violentes;  la  température  s'abaisse,  les 
pupilles  redeviennent  sensibles  à  l'excitation  lumineuse,  et  le  patient  reprend 
peu  à  peu  connaissance. 

Il  convient  de  remarquer  que  l'état  de  mal  n'est  pas  seulement  et  toujours 
constitué  par  de  grandes  attaques  convulsives,  mais  qu'il  peut  être  aussi  réalise 
par  des  accès  incomplets,  des  vertiges  se  succédant  sans  intermission.  Ce  sont 
ces  formes  irrégulières  des  paroxysmes  épileptiques  que  nous  devons  décrire 
maintenant. 

B.  Attaques  incomplètes  ou  anormales.  —  Ces  formes  irrégulières  du 
paroxyme  épileptique  varient  pour  ainsi  dire  à  l'infini.  Elles  se  présentent  dans 
la  réalité  clinique  sous  des  aspects  parfois  bien  étranges  et  bien  inattendus. 
Nous  ne  pouvons  ici  qu'indiquer  les  types  les  plus  communément  observés. 
Ces  manifestations  de  l'épilepsie  larvée  ont  cependant  pour  la  plupart  une 
physionomie  propre,  et  une  fois  qu'on  les  a  étudiées,  on  ne  saurait  les  con- 
fondre avec  aucune  autre  affection.  C'est  souvent  au  début  de  la  maladie,  avant 
l'apparition  des  premières  grandes  attaques  convulsives,  qu'elles  se  produisent; 
d'autres  fois  elles  alternent  avec  les  grandes  crises,  ou  bien  les  remplacent 
lorsque  l'épilepsie  tend  à  s'atténuer,  soit  sous  l'influence  du  traitement,  soil 
d'une  manière  spontanée. 

Vertige.  —  Le  malade  perd  subitement  connaissance  et  tombe  ou  menace 
seulement  de  tomber;  il  se  produit  quelques  convulsions  d'ailleurs  très 
légères,  très  courtes,  et  qui  passent  souvent  inaperçues  :  une  déviation  de  la 
tête  ou  des  yeux,  un  plissement  de  la  lèvre,  et  c'est  tout.  La  période  de  stertor 
fait  généralement  défaut.  C'est  la  forme  qu'on  désigne  plus  particulièrement 
par  la  dénomination  de  petit  mal. 

Dans  quelques  cas  l'accès  se  manifeste  sous  les  apparences  d'un  véritable 

(•)  Bourneville,  Études  cliniques  et  thermométriques  sur  les  maladies  du  système  ner- 
veux, 1872.  Bull.  Soc.  biolofj.,  1874. 
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iclus  apoplecliformc.  Tout  à  coup  le  sujet  tombe  lourdement,  privé  de  connais- 
sance; il  ne  se  produit  aucune  convulsion,  aucun  spasme,  mais  dans  les  faits 
de  cet  ordre  l'état  slertoreux  se  prolonge  parfois  assez  longtemps  (Trousseau). 

h'absence  se  caractérise  en  général  de  la  manière  suivante  :  soudainement, 
sans  aucun  phénomène  prémonitoire,  sans  cri,  le  malade  perd  conscience;  en 
môme  temps  sa  face  pûlit  ;  s'il  parlait,  il  s'interrompt  tout  à  coup  et  n'achève  pas 
ia  phrase  commencée.  Il  ne  tombe  pas  :  immobile,  les  yeux  fixes,  l'air  étrange, 
il  reste  ainsi  insensible,  ne  voyant,  n'entendant  rien,  dajis  une  sorte  d'extase. 
Parfois  il  mâchonne,  marmotte  quelques  mots  incompréhensibles,  ou  bien  il 
exécute  quelques  mouvements  automali(}ues,  ou  bien  encore  il  lâche  ou  jette 
vivement  loin  de  lui  l'objet  qu'il  serrait  à  la  main.  Tout  cela  dure  donc  quel- 
ques secondes  seulement.  Le  patient  revient  à  lui  aussitôt,  reprend  la  conver- 
sation au  point  où  il  l'avait  laissée,  ou  se  remet  à  son  occupation,  ne  se  dou- 
tant pas  de  ce  qui  lui  est  arrivé.  Ces  accès  laissent  quelquefois  le  malade  dans 
un  état  de  stupeur  ou  de  confusion  mentale  plus  ou  moins  marqué,  mais  qui 
se  dissipe  rapidement.  Dans  certain  cas  ces  attaques  de  petit  mal,  vertiges  ou 
absences,  ont  une  durée  si  courte  qu'elles  passent  inaperçues  des  personnes 
qui  se  trouvent  en  présence  du  malade  au  moment  où  l'accident  se  produit. 
En  voici  un  exemple  :  un  épileptique  joue  aux  cartes;  il  tient  celle  qu'il  se 
dispose  à  jeter  sur  le  tapis;  tout  à  coup  il  s'arrête  immobile,  ses  yeux  se 
ferment  ;  il  fait  un  grand  soupir,  et  après  cet  instant  d'inconscience  il  jette  sa 
carte  et  continue  son  jeu.  Dans  un  autre  modalité  de  l'absence  que  nous  décri- 
rons avec  les  équivalents  psychiques  du  mal  comilial,  l'individu  perd  subite- 
ment connaissance,  et  se  livre  durant  quelques  instants  à  un  délire  d'actes 
ou  de  paroles.  Il  profère  des  injures,  exécutedes  gestes  obscènes,  etc. 

Epilepsie  procursive.  —  On  a  décrit  sous  le  nom  d'épilepsie  procursive  une 
forme  d'attaque  comiliale  qui  s'observe  le  plus  souvent  chez  les  enfants,  et 
dans  laquelle  le  sujet,  poussé  par  une  impulsion  irrésistible,  se  met  tout  à 
coup  à  courir  ou  à  marcher  sans  en  avoir  conscience.  Cette  course  comitiale 
peut  conslituter  à  elle  seule  toute  l'attaque,  mais  parfois  elle  précède,  en 
manière  de  prélude,  l'accès  convulsif,  ou  bien  elle  lui  fait  suite.  MM.  Bour- 
neville  et  Bricon  ^'),  Ladame(*),  Mairet(^),  Delbreil,  ont  particulièrement 
étudié  cette  forme  du  paroxysme,  qui,  d'abord  isolé  dans  les  premiers  temps 
de  la  maladie,  alterne  plus  tard  avec  les  accès  convulsifs. 

Aulomalisi/ie  ambulatoire.  —  Lorsque  l'impulsion  procursive  se  prolonge, 
le  malade  accomplit  inconsciemment  de  véritables  fugues,  dont  la  durée  en' 
général  varie  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures.  Dans  quelques  cas 
exceptionnels  l'accès  ambulatoire  peut  se  prolonger  pendant  plusieurs  jours  con- 
sécutifs, parfois  une  semaine  entière  (Charcot),  quelquefois  plus  encore  (cas  de 
Lasègue  et  LegrandduSaulle).  Cette  forme,  récemment  étudiée  par  M.  Charcot 
sous  le  nom  d'automatisme  comitial  ambulatoire,  se  présente  avec  des  carac- 
tères vraiment  singuliers.  Sans  prodromes  ou  bien  après  quelque  vague  ma- 
laise, céphalée,  tristesse  non  motivée,  etc.,  le  malade  quitte  brusquement  son 
domicile  et  ses  occupations.  Il  se  met  en  marche,  entreprend  un  voyage,  prend 

(*)  Archives  de  neurologie,  tomes  XIII,  XIV,  XV  et  XVI. 

(*)  Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande,  1889. 

(*)  De  l'épilepsie  procursive.  Thèse  de  doctorat.  Lille,  1889. 
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un  billet  de  chemin  de  fer,  s'embarque,  descend  à  l'hôtel ,  solde  ses  dépenses 
et  poursuit  sa  route  sans  que  personne  remarque  rien  d'anormal  dans  ses 
allures.  Lorsqu'il  revient  à  lui,  il  s'enquiert  de  la  localité  où  il  se  trouve,  et 
reste  stupéfait  en  apprenant  qu'il  est  loin  de  sa  demeure,  ne  se  souvenant,  ni 
de  son  départ,  ni  du  chemin  qu'il  a  suivi.  L'amnésie  de  tous  les  actes  exécutés 
peut  être  complète,  mais  parfois,  en  s'efîorçant  de  se  rappeler,  le  sujet  retrouve 
dans  sa  mémoire  quelque  lambeau  de  paysage  entrevu  ou  quelque  accident 
de  la  longue  course  qu'il  vient  d'accomplir.  Dans  ces  fugues  comitiales,  le 
malade  se  livre  quelquefois  à  des  actes  incohérents  ou  même  délictueux.  Nous 
décrirons  ces  modalités  de  l'accès  avec  les  impulsions  et  les  paroxysmes  men- 
taux de  l'épilepsie  larvée. 

Crises  stertoreuses.  —  On  a  décrit  encore  parmi  les  manifestations  anor- 
males du  paroxysme  épileptique  des  crises  de  sommeil.  Elles  se  caractérisent  de 
la  manière  suivante  :  le  sujet  est  pris  d'un  besoin  de  sommeil  impérieux  et 
soudain;  pendant  une  ou  plusieurs  heures  consécutives,  il  est  plongé  dans  une 
somnolence  stertoreuse,  après  quoi  il  peut  présenter  un  délire  violent,  comme 
dans  le  cas  rapporté  par  CafTe  et  Semelaigue,  ou  bien  s'éveille  par  degrés  et 
sans  autre  accident.  Ces  crises  de  sommeil  stertoreux  semblent  devoir  être  rat- 
tachées légitimement  au  mal  comitial,  parce  qu'on  les  voit  quelquefois  se  mon- 
trer à  des  heures  régulières,  alterner  avec  des  vertiges  ou  d'autres  accès  con- 
vulsifs  incomplets,  et  enfin  céder  à  la  médication  bromurée('). 

Secousses,  tremblement.  —  Chez  quelques  malades,  les  grandes  attaques  con- 
vulsives  sont  momentanément  remplacées  par  des  crises  de  tremblement  sui- 
vies de  dépression  cérébrale,  ou  bien  par  quelques  secousses  généralisées  ra- 
pides et  fugaces  qui  vont  se  répétant  à  intervalles  variables  dans  les  périodes 
qui  séparent  les  grands  accès. 

Dans  quelques  cas,  exceptionnels  à  la  vérité,  il  se  produit  des  secousses  mus- 
culaires isolées  et  partielles,  localisées  à  la  face,  à  l'un  des  membres,  et  ayant 
toute  l'apparence  d'un  tic  vulgaire.  Ces  spasmes,  d'après  certains  auteurs,  ne 
seraient  que  l'ébauche  d'attaques  convulsives  avortées. 

Tic  de  Salaam.  —  On  sait  que  cette  convulsion  singulière  s'observe  presque 
exclusivement  dans  la  première  enfance.  Dans  sa  forme  la  plus  commune,  elle 
est  constituée  par  une  série  de  mouvements  de  flexion  de  la  tête  et  de  la  partie 
supérieure  du  tronc  (spasmus  sahUans)  s'effectuant  dans  le  sens  antéro-posté- 
rieur  et  se  succédant  d'un  trait  ininterrompu,  au  nombre  de  vingt,  trente,  cin- 
quante par  minute  et  quelquefois  plus  encore. 

Tantôt  nocturne,  tantôt  diurne,  la  crise  se  répète  ainsi  plus  ou  moins  fré- 
quemment. Le  tic  de  Salaam  offre  d'assez  nombreuses  variétés.  Nous  n'avons 
pas  à  les  décrire  ici.  Toujours  est-il  que  ces  salutations  convulsives  sont  loin 
de  répondre  à  un  type  univoque  non  seulement  au  point  de  vue  de  la  forme  exté- 
rieure de  ces  convulsions,  mais  encore  au  point  de  vue  de  leur  nature,  de  leur 
signification  pathologique.  Or,  dans  certains  cas  elles  revêtent  de  tels  carac- 
tères qu'on  est  conduit  à  les  rattacher  étroitement  à  l'épilepsie.  Chez  quelques 
enfants,  en  elïet,  l'accès  est  précédé  d'une  subite  pâleur  de  la  face,  avec  fixité 
du  regard  et  dilatation  pupillaire;  de  plus  il  s'accompagne  d'une  perte  de  con- 

(')  Kesteven,  Klinical  Society,  1879,  p.  168. 
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naissance  qui  persiste  jusqu'à  la  fiu  do  la  crise.  Bon  nombre  de  ces  petits 
malades  présentent  tôt  ou  tard  dos  attacjues  d'épilepsie  vuljj^aire,  enfin  on  a  pu 
suivre  quelquefois  la  transformation  de  ces  accès  incomplets  en  convulsions 
généralisées  et  typiques  (').  II  convient  donc  de  ranger  certains  cas  de  spasme 
salutant  parmi  les  formes  incomplètes  du  paroxysme  épileptique. 

Quant  à  Viutht))c  (hi/niu/uc  ou  asthme  de  Kopp,  que  nous  n'avons  pas  à  dé- 
crire, son  étroite  parenté  avec  l'épilepsie  infantile  est  aujourd'hui  universel- 
lement admise. 

C.  Équivalents  de  l'accès  épileptique.  —  Cette  dénomination  s'applique  à 
un  certain  nombre  de  syndromes  sensoriels,  viscéraux  ou  psychiques,  dont  la 
nature  comitiale  est  démontrée  par  leur  coexistence  chez  le  môme  malade 
avec  les  paroxysmes  convulsifs  qu'ils  remplacent  parfois,  par  leurs  allures 
paroxystiques,  leurs  retours  périodiques  et  enfin  par  l'influence  favorable  que 
la  médication  bromurée  exerce  sur  eux. 

I"  Paroxysmes  viscéraux  et  sensoriels.  —  Nous  pourrions  ici  énumérer  à  nou- 
veau les  diverses  sensations  subjectives,  les  hallucinations  sensorielles,  les 
différents  troubles  viscéraux  (vomissements,  malaise  abdominal,  besoins  impé- 
rieux et  subits  d'aller  à  la  selle,  etc.)  que  nous  avons  déjà  indiqués  parmi  les 
phénomènes  prémonitoirc-s  de  l'attaque  convulsive.  En  elfet,  la  plupart  des 
syndromes  sensoriels  ou  viscéraux,  succédanés  de  l'accès  épileptique,  sont 
représentés  précisément  par  telle  ou  telle  de  ces  manifestations  prémoni- 
toires (*)  A  vrai  dire  ces  paroxysmes  ne  sont  pas  autre  chose  que  des  accès 
incomplets  avortés  et  se  bornant  au  symptôme  initial,  à  l'aura  elle-même. 

On  a  encore  sig-nalé  parmi  les  syndromes  paroxystiques  équivalents  de 
l'accès  d'épilepsie  des  crises  d'angor  pectoris  (Trousseau),  des  migraines,  cer- 
tains tics  douloureux  de  la  face  (Trousseau,  Féré),  des  accès  d'asthme  (Salter, 
Schïile),  des  attaques  syncopales  (Thurn). 

2'^  Paroxysmes  psychiques.  —  Les  troubles  mentaux  paroxystiques  dont  il 
s'agit  ici  peuvent  précéder  ou  suivre  la  grande  attaque  convulsive,  les  accès 
incomplets,  les  vertiges.  Mais  il  est  certain  qu'ils  peuvent  aussi  se  montrer 
indépendamment  de  toute  crise  convulsive,  dans  les  intervalles  des  attaques, 
ou  bien  au  lieu  et  place  des  paroxysmes  convulsifs.  Ils  constituent  alors  de 
véritables  équivalents  de  l'attaque  spasmodique.  Niée  par  Legrand  du  Saulle, 
l'existence  de  ces  crises  mentales  (Maudsley)  est  aujourd'hui  admise  sans  con- 
teste. Morel,  Delasiauve,  ont  donné  de  bonnes  descriptions  de  ces  formes  d'épi- 
lepsie larvée. 

Les  délires  impulsifs  des  épileptiques  se  produisent  le  plus  souvent  d'une 
manière  soudaine.  Parfois  cependant  ils  sont  précédés  par  quelque  trouble  par- 
ticulier, aura  sensorielle,  céphalée,  crainte  vague,  inquiétude,  irritabilité  anor- 
male. La  direction  de  ces  délires  est  extrêmement  variable.  Tantôt  le  sujet  pro- 
fère tout  à  coup  des  paroles  incohérentes  ou  se  livre  à  une  série  d'actes  étran- 
gers aux  circonstances  présentes  ou  absurdes  en  eux-mômes;  tantôt  il  injurie 
et  frappe  brutalement  les  personnes,  brise  tous  les  objets  qui  tombent  sous  sa 

{•)  Ch.  Féré,  le  Tic  de  Salaain,  les  salutations  névropaliiiques,  in  Progrès  médical,  1883. 

(*)  G.A.UTIER,  France  médicale,  1885.  Voir  aussi  Desgroizilles,  du  vertige  épilept.  et  du 
tic  de  Salaam,  Semaine  médicale,  18.S5. 

(5)  Hammond,  On  thalamic  epilepsy.  Archives  of  médecine,  août  1880.  —  Voir  aussi  le 
mémoire  de  M.  Anderson,  On  Sensory  epilepsy.  Brain,  188G. 
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main.  Ce  sont  parfois  des  hallucinations  diverses  qui  déterminent  et  conduisent 
ces  actes  impubifs.  Les  plus  importantes  à  connaître  sont  les  impulsions 
homicides,  obscènes  ou  pyromaniaques  :  celles  en  un  mot  qui  donnent  lieu  à 
des  expertises  médico-légales.  Les  caractères  principaux  de  ces  délires  sontleur 
répétition  à  intervalles  quelquefois  réguliers,  l'accomplissement  d'actes  délic- 
tueux toujours  les  mêmes  par  un  môme  individu;  l'uniformité  du  procédé  d'exé- 
cution, l'excès  de  la  violence  déployée.  En  général  ces  paroxysmes  cessent  brus- 
quement comme  il  sont  débuté, mais  ils  sont  suivis  dans  certains  cas  d'une  phase 
de  dépression  ou  d'épuisement  qui  peut  aller  jusqu'à  la  torpeur  soporeuse. 
L'inconscience  du  malade  ou  du  moins  l'oubli  complet  des  actes  coupables  ou 
absurdes  qu'il  a  commis  pendant  le  paroxysme  est  encore  un  caractère  à  peu 
près  constant  de  ces  crises  de  délire  épileptique.  Il  arrive  cependant  parfois  que 
le  malade  ait  pleinement  conscience  du  caractère  criminel  ou  répréhensible  de 
ses  actes  au  moment  môme  où  il  les  commet  et  qu'il  en  ait  gardé  après  la  crise 
un  souvenir  précis.  Mais  dans  ces  cas  l'impulsion  n'en  est  pas  moins  irrésistible. 
Seulement  la  perpétration  de  l'acte  s'est  accompagnée  d'une  anxiété  des 
plus  pénibles,  d'une  véritable  douleur  morale.  C'est  le  petit  mal  intellectuel 
(J.  Faire t). 

D'autre  part  on  a  vu  des  malades  reprendre  tout  à  coup  conscience  au  cours 
de  leur  délire  au  milieu  môme  de  l'action  criminelle  qu'ils  étaient  en  train 
d'accomplir,  et,  humiliés,  soutenir  qu'ils  avaient  agi  sciemment,  volontaire- 
ment, et  chercher  à  expliquer  leur  faute  en  la  rattachant  à  quelque  événement 
de  leur  vie  passée.  Ces  faits,  singuliers  sont  évidemment  d'un  très  grand  intérêt 
au  point  de  vue  médico-légal. 

M.  J.  Falret  a  décrit  sous  la  dénomination  de  grand  mal  intellectuel  des 
accès  de  manie  qui  éclatent  à  la  suite  ou  au  lieu  et  place  des  vertiges,  des 
attaques  convulsives,  temporairement  supprimés.  Comme  le  petit  mal,  la  manî<^ 
épileptique,  lorsqu'elle  est  de  courte  durée,  apparaît  soudainement  et  disparaît 
de  même.  Au  milieu  du  calme  le  plus  parfait  ou  bien  après  quelques  troubles 
précurseurs  semblables  à  ceux  qui  précèdent  parfois  les  accès  convulsifs, 
le  malade  devient  irritable,  loquace,  s'agite  violemment,  et  ne  tarde  pas  à 
entrer  dans  une  colère  furieuse.  Il  vocifère,  injurie  et  frappe.  La  face  est  con- 
gestionnée ;  les  traits  convulsés  ont  une  expression  de  haine  ou  de  férocité 
terrifiante.  Les  gestes  sont  violents,  mais  non  pas  incoordonnés;  ils  sont 
même  parfois  d'une  précision  et  d'une  force  redoutables.  Insensible  à  la  dou- 
leur, le  sujet  oppose  cependant  aux  interpellations  qu'on  lui  adresse  des 
réponses  appropriées.  La  manie  épileptique  est  en  effet  moins  incohérente 
que  la  plupart  des  autres  accès  maniaques;  et  l'on  peut  saisir  au  milieu  de 
cette  agitation  aveugle  en  apparence  une  certaine  logique  dans  ce  délire 
que  semblent  régir  et  diriger  des  hallucinations  d'une  intensité  extrême. 
Bientôt  la  peau  se  couvre  de  sueurs,  la  voix  devient  rauque  ou  s'éteint;  la 
langue  se  dessèche,  la  température  s'élève  légèrement,  puis  brusquement  la 
crise  cesse  après  quelques  heures  de  durée.  Si  l'accès  de  manie  se  prolonge 
pendant  un  ou  plusieurs  jours  consécutifs,  la  température  peut  s'élever  jusqu'à 
40  et  41  degrés.  En  pareil  cas  la  crise  peut  aboutir  à  un  état  de  dépression 
profonde;  parfois  même  le  malade  épuisé  tombe  dans  le  coma  et  meurt  comme 
à  la  suite  d'un  état  de  mal  convulsif. 
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Phénomènes  post-paroxystiques.  —  A  la  suite  des  paroxysmes  comi- 
f,iaux  on  peut  observer  divers  troubles,  transitoires,  de  durée  variable  et 
qui  selon  toute  vraisemblance  doivent  ôtre  attribués  à  l'épuisement  de  l'écorce 
cérébrale  ou  des  centres  sous-jacents.  Des  tremblements  (Féré),  dos  para- 
lysies parliollcs,  des  troubles  du  langage,  des  troubles  de  la  sensibilité  géné- 
rale ou  spéciale  onlélé  signalés;  mais  leur  apparition  est  relalivcmcnl  rare,  du 
moins  à  la  suite  des  attaques  d'épilcpsie  vulgaire.  Par  contre  l'examen  compa- 
ratif de  l'élat  des  forces  avant  et  après  le  paroxysme  (Féré)  montre  le  plus 
souvent  une  diminution  notable  de  l'énergie  motrice.  Parfois  les  réllexes  rotu- 
liens  sont  affaiblis  ou  môme  momentanément  abolis  (Gowers,  Beevor). 

La  nutrition  générale  subit  elle  aussi  des  perturbations  importantes.  Après 
quelques  accès  qui  se  sont  succédé  dans  l'espace  de  quelques  heures,  le  poids 
du  corps  subit  dans  la  plupart  des  cas  une  réduction  très  appréciable. 

M.  Mairet  a  montré  qu'en  dehors  des  attaques  et  de  l'état  de  mal  l'excrétion 
de  l'azote  et  de  l'acide  phosphorique  par  les  urines  n'est  pas  modifiée,  tandis 
(jue  les  crises  isolées  ou  en  série  élèvent  considérablement  le  taux  de  ces  deux 
substances.  MM.  Lépine  et  Jacquin  ont  vu  que  les  phosphates  terreux  des 
urines  s'accroissaient  après  les  vertiges  ou  bien  au  moment  des  accès,  alors 
que  le  taux  de  l'azote  et  des  phosphates  alcalins  n'était  point  modifié.  De  ces 
troubles  de  la  nutrition  et  de  l'excrétion  urinaire  on  peut  encore  rapprocher  les 
crises  depolyurie,  de  diarrhée,  les  troubles  de  sécrétions  sudorales,  de  la  sali- 
vation qui  suivent  parfois  les  attaques  et  enfin  l'abaissement  de  la  pression 
artérielle  qui  succède  à  l'hypertension  des  premières  phases  de  l'accès 
(Fr.  Franck,  Féré). 

Démence.  —  L'épuisement  de  l'activité  psychique  consécutif  aux  paroxys- 
mes se  présente  à  tous  les  degrés,  depuis  l'hébétude  légère  jusqu'à  la  stupeur. 
Cette  exhaustion  post-paroxystique  se  produit  surtout  à  la  suite  des  absences 
et  des  vertiges;  elle  s'accentue  au  fur  et  à  mesure  que  les  attaques  se  répètent 
et  se  rapprochent.  Après  quelques  périodes  d'amélioration  qui  impriment  au 
trouble  mental  une  évolution  rémittente,  la  dépression  psychique  peut  aboutir 
à  la  démence  confirmée,  c'est-à-dire  à  l'effacement  définitif  de  toutes  les  qua- 
lités intellectuelles  ou  morales.  La  démence  épileptique  n'a  pas  toujours,  en 
effet,  une  évolution  fatalement  progressiA'e,  puisque  le  sort  des  fonctions  intel- 
lectuelles dépend  surtout  du  nombre  et  de  la  fréquence  des  accès.  L'état  men- 
tal sous  l'influence  du  traitement  qui  espace  ou  supprime  les  attaques,  se 
relève  parfois  de  la  manière  la  plus  saisissante.  Mais  l'affaissement  des  facultés 
psychiques  est  quelquefois  lié  à  l'évolution  même  et  à  la  diffusion  des  lésions 
cérébrales  (scléroses,  méningites  chroniques).  On  comprend  qu'en  pareil  cas  il 
soit  irrémissible. 

Chez  les  jeunes  enfants  les  lésions  encéphaliques  et  la  succession  des  crises 
comitiales  qu'elles  déterminent  ont  pour  conséquence  habituelle  l'arrêt  du 
développement  psychique,  c'est-à-dire  l'idiotie. 

Étiologie.  —  Dans  certains  cas,  l'épilepsie  semble  se  développer  spon- 
tanément. Dès  la  seconde  enfance,  ou  bien  à  l'époque  de  la  puberté,  par 
exemple,  les  premières  crises  éclatent  sans  qu'il  soit  possible  de  les  rattacher 
à  aucune  cause  déterminée  :  traumatisme,  agents  infectieux  ou  toxiques,  état 
dyscrasique.  Les  faits  de  cet  ordre  ne  sont  pas  rares.  Ce  sont  eux  que  Lasègue 
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a  plus  particulièrement  visés  quand  il  a  décrit  l'épilepsie  comme  une  maladie 
dévolution,  liée  au  développement  anormal  de  l'individu.  Les  recherches  de 
l'avenir  nous  feront  connaître,  sans  doute,  les  vraies  causes  de  ces  épilepsies 
auxquelles  on  applique  encore  de  nos  jours  l'épithète  toute  provisoire  d'idio- 
palhique.  Mais  les  origines  du  mal  comitial  ne  sont  pas  toujours  aussi  vagues, 
aussi  ignorées.  Les  causes  déterminantes  que  l'on  a  pu  invoquer  sont  très 
nombreuses,  comme  nous  le  verrons.  En  raison  de  leur  diversité,  de  la  ba- 
nalité même  de  quelques-unes,  il  est  permis  de  penser  qu'elles  n'agissent 
qu'à  la  condition  de  s'exercer  sur  un  terrain  préparé  et  que  sans  doute  la 
prédisposition  individuelle  est  un  élément  de  premier  ordre  sinon  toujours 
nécessaire  dans  la  genèse  de  l'épilepsie.  Il  faut  entendre  par  ces  mots  :  pré- 
disposition individuelle,  une  susceptibilité  particulière  des  centres  nerveux 
acquise  ou  héritée. 

Hérédité.  —  Tous  les  dégénérés,  tous  les  membres  de  la  famille  neuro- 
arlhrilique,  aliénés,  goutteux,  etc.,  peuvent  engendrer  des  épileptiques.  Il  en 
est  de  même  des  sujets  dont  la  nutrition  générale  est  profondement  altérée 
par  un  état  infectieux  à  lente  évolution  tel  que  la  syphilis,  par  une  intoxi- 
cation chronique  (alcoolique,  saturnine).  L'ivrognerie  en  particulier  est  un 
facteur  important.  On  retrouve  cette  tare  chez  les  parents  d'un  assez  grand 
nombre  d'épileptiques.  Morel  et  Lucas  ont  affirmé  l'influence  de  l'ivresse  au 
moment  de  la  conception. 

L'hérédité  similaire  est  beaucoup  moins  fréquente  que  l'hérédité  de  trans- 
formation. D'après  les  statistiques  de  M.  Bourneville  et  celles  de  M.  Féré, 
l'hérédité  similaire  serait  le  plus  souvent  indirecte,  la  maladie  passant  des 
ascendants  aux  descendants  collatéraux. 

La  consanguinité  à  laquelle  certains  auteurs.  Trousseau  notamment,  ont 
attribué  un  rôle  de  premier  ordre  comme  facteur  de  l'épilepsie,  peut  donner 
naissance  à  l'épilepsie  comme  à  toutes  les  formes  de  neuropathie,  mais  il  est 
nécessaire  pour  cela  que  les  conjoints  soient  entachés  de  tares  morbides. 

Ces  diverses  influences  héréditaires  agissent  sur  les  descendants,  qu'elles 
touchent  par  des  processus  dissemblables  et  qui  sont  loin  d'être  élucidés.  Les 
unes  semblent  susceptibles  seulement  de  réaliser  chez  les  sujets  où  elles 
s'exercent  la  prédisposition  morbide,  cette  impressionnabilité  particulière  des 
éléments  du  système  nerveux  central  qui  les  fait  aptes  à  produire  les  réactions 
paroxystiques  de  l'épilepsie  sous  des  influences  graves  ou  légères  (altérations, 
états  toxiques,  excitations  périphériques...).  Les  autres,  telles  que  la  syphilis, 
par  exemple,  paraissent  être  capables  d'engendrer,  tantôt  la  prédisposition 
générale  à  la  tare  des  éléments  nerveux,  tantôt  les  lésions  locales  encéphaliques 
qui  directement  détermineront  les  accès. 

La  môme  remarque  est  applicable  aux  différents  états  morbides  acquis  aux 
multiples  causes  acciden  telles  qui  peuvent  agir  sur  le  fœtus  durant  la  grossesse  : 
les  maladies  infectieuses  de  la  mère,  les  excès,  les  privations  de  tous  genres 
pendant  la  période  de  gestation;  l'accouchement  prématuré  et,  au  moment  de 
l'accouchement,  les  compressions  accidentelles,  l'asphyxie,  autant  de  causes 
qu'on  a  pu  incriminer,  mais  dont  l'influence  réelle  et  le  mode  d'action  ne 
sauraient  être  précisés. 

Il  n'est  pas  démontré  que  chez  l'homme  l'épilepsie  acquise  puisse  (on  sait 
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que  celte  particularilë  a  été  observée  par  M.  Brown-Séquard   chez   les  ani- 
maux) so  Iraiismcllro  aux  dcscciulanls  par  voie  d'iiérédilé. 

Age.  —  L'<''pilei)sic  peul  apparaître  à  toutes  les  périodes  de  la  vie.  On  sait 
la  g^rande  fréquence  des  convulsions  chez  les  enfants  du  premier  âge. 
Tous  les  auteurs  s'accordent  aujourd'hui  à  rattacher  ces  convulsions  à  l'épi- 
lopsie.  Identité  de  tableau  symptomati(iue,  fréquence  des  convulsions  infantiles 
dans  les  antécédents  des  épileptiques,  tout  porte  à  croire  que  cette  opinion 
est  fondée.  L'histoire  de  beaucoup  d'épileptiques  répond,  en  effet,  au  type 
suivant  :  convulsions  à  l'époque  de  la  dentition,  convulsions  à  l'occasion  d'une 
rougeole  ou  de  toute  autre  maladie  aiguë;  puis  les  accès  disparaissent  pendant 
quelques  années;  vers  l'âge  de  dix  ou  quinze  ans  les  crises  reparaissent,  puis 
se  répètent  à  intervalles  variables  indéfiniment  et  la  maladie  est  confirmée. 

Acquise  ou  héréditaire,  l'épilepsie  peut  survenir  dans  un  âge  avancé,  c'est- 
à-dire  après  la  quarantième  année.  L'épilepsie  tardive  est  beaucoup  moins 
rare  qu'on  ne  le  pense  généralement;  elle  est  plus  fréquente  chez  la  femme  et 
c'est  à  l'époque  de  la  ménopause  qu'elle  se  montre  plus  particulièrement. 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  l'épilepsie  commune,  dite  idiopalhique,  celle 
qui  se  développe  sans  cause  connue,  apparaît  presque  toujours  au  moment  de 
la  puberté,  de  quatorze  à  dix-huit  ans  (Lasègue). 

Sexe.  —  La  plupart  des  statistiques  tendent  à  montrer  que  l'épilepsie  est 
plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez  l'homme. 

Causes  déterminantes  ou  provocatrices  individuelles.  —  Parmi  les  agents 
toxiques  l'alcool  joue  certainement  un  rôle  considérable  dans  la  détermination 
de  l'épilepsie.  Est-il  capable  de  la  créer  de  toutes  pièces  par  suite  des  modifi- 
cations analomiques  et  fonctionnelles  qu'il  imprime  aux  centres  nerveux?  On 
ne' saurait  l'affirmer.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  le  premier  accès  éclate  assez 
souvent  à  la  suite  d'excès  de  boissons  réitérés,  que  l'ivresse  est  une  condition 
favorable  à  leur  développement  et  qu'on  l'a  vue  maintes  fois  réveiller  une  épi- 
lepsie  guérie  en  apparence  depuis  plusieurs  années.  On  sait  que  V absinthe  {ha.- 
borde  et  Magnan)  et  surtout  les  essences  d'anis  et  de  badiane  qui  entrent  dans 
sa  composition  (Cadéac  et  Mallet)  provoquent  aisément  chez  les  animaux  des 
accidents  convulsifs  semblables  à  ceux  de  l'épilepsie.  Mais  il  n'est  pas  démontré 
que  les  conclusions  de  ces  recherches  expérimentales  sont  applicables  à  l'homme. 

Le  degré  et  le  mode  d'action  du  saturnisme  sont  aussi  mal  déterminés. 

Le  chloroforme,  l'éther  (Christian),  la  cocaïne  (Magnan  et  Saury,  Heimann), 
la  morphine,  le  tabagisme,  l'intoxication  mercurielle  ont  été  accusés  soit  de 
provoquer  le  retour  des  accès,  soit  de  déterminer  leur  apparition.  Mais  les 
observations  relatives  à  cet  ordre  de  faits  sont  assez  rares. 

Maladies  infectieuses.  —  Dans  un  assez  bon  nombre  de  cas  l'épilepsie  appa- 
raît comme  conséquence  immédiate  ou  lointaine  de  maladies  infectieuses, 
telles  que  la  fièvre  scarlatine,  la  variole,  la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde,  l'im- 
paludisme.  M.  Marie  a  soutenu  récemment  que  les  agents  infectieux  de  toute 
nature  jouent  un  rôle  primordial  dans  la  genèse  de  l'épilepsie,  soit  par  les 
lésions  qu'ils  déterminent,  soit  parles  substances  toxiques  qu'ils  élaborent  dans 
l'économie.  M.  Ch.  Féré,  par  contre,  place  au  premier  rang  et  au-dessus  des 
autres  facteurs  étiologiques  (infections,  toxémies,  etc.),  la  prédisposition 
héréditaire.  Il  ne  voit  dans  l'éclampsie  infantile,  dansl'éclampsie  scarlatineuse, 
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dans  léclampsie  des  femmes  en  couches,  dans  les  manifestations  convulsives 
de  l'urémie  que  des  épilepsies  aiguës  capables  de  passer  à  l'état  chronique,  et 
il  considère  que  la  prédisposition  héréditaire  est  la  condition  première  néces- 
saire de  leur  développement,  l'infection,  l'intoxication  n'ayant  qu'un  rôle 
secondaire  et  contingent. 

Les  rapports  de  l'épilepsie  générale  et  de  la  syphilis  ont  été  bien  étudiés  par 
M.  le  professeur  Fournier.  La  syphilis  acquise  peut  provoquer  l'épilepsie  sans 
lésions  anatomiques  connues.  Les  accès  apparaissent  en  général  durant  la 
période  secondaire  et  sont  susceptibles  de  disparaître  rapidement  sous 
l'influence  du  traitement  spécifique.  D'autre  part,  on  peut  voir  l'infection 
syphilitique  exaspérer  une  épilepsie  préexistante.  Enfin  la  syphilis  tertiaire  par 
les  lésions  des  os  du  crâne,  des  méninges  ou  du  cerveau  qu'elle  détermine  peut 
produire  des  épilepsies  non  point  seulement  partielles,  c'est-à-dire  du  type 
Jacksonnien,  mais  encore  des  épilepsies  générales  et  semblables  cliniquement 
à  l'épilepsie  vraie. 

Nous  ne  pouvons  que  rappeler  ici  les  rapports  encore  mal  élucidés  de 
l'épilepsie  avec  la  goutte,  le  diabète,  la  scrofule,  la  mselanémie  (Charcot),  le 
surmenage,  les  troubles  circulatoires  liés  soit  à  l'asthme  et  à  l'emphysème 
(Kussmaul),  soit  aux  lésions  mitrales  et  aortiques  (Lemoine),  l'épilepsie  con- 
gestive  des  gros  mangeurs  (Lépine),  etc. 

Traumatisme.  Causes  locales.  — Les  chocs  traumatiques  portant  sur  l'extré- 
mité céphalique  peuvent,  soit  par  le  mécanisme  de  la  commotion  cérébrale, 
soit  en  produisant  des  lésions  en  foyer  (fractures,  enfoncements,  etc.),  déter- 
miner l'apparition  immédiate  ou  lointaine  d'accidents  convulsifs  qui,  par  leurs 
caractères  cliniques  et  leurs  retours  périodiques,  ne  diffèrent  en  rien  d'essentiel 
de  l'épilepsie  commune.  De  môme  on  a  vu  des  attaques  d'épilepsie  provoquées 
par  des  irritations  locales  périphériques  :  plaies  des  nerfs,  lésions  de  l'œil 
ou  des  fosses  nasales,  corps  étrangers,  de  l'oreille,  lésions  utérines,  etc.,  par 
des  lésions  centrales  du  foyer  (tumeurs  cérébrales). 

Épilepsie  d'origine  spinale.  —  Brown-Séquard  a  décrit  une  forme  d'épi- 
lepsie qui  se  développe  à  la  suite  de  diverses  lésions  expérimentales  de  la 
moelle  épinière.  Cette  épilepsie  expérimentale  peut  se  retrouver  chez  l'homme. 
Elle  a  été  '  observée  plus  particulièrement,  à  propos  de  compressions  de  la 
moelle.  Dumesnil,  Gendrin,  Charcot  et  Bouchard  en  ont  rapporté  des  exem- 
ples. Il  s'agit  ici  d'une  épilepsie  qui  a  toutes  les  apparences  de  l'épilepsie  vul- 
gaire et  non  de  l'épilepsie  spinale  (trépidation  épileptoïde)  qui  se  produit  com- 
munément par  suite  de  la  dégénération  des  cordons  latéraux. 

Influence  de  certaines  conditions  physiologiques.  —  Nous  avons  déjà 
indiqué  le  rôle  de  la  puberté,  de  la  menstruation,  de  la  ménopause  dans  le 
développement  des  accès  d'épilepsie.  Quelle  est  l'influence  de  la  grossesse  et 
de  l'accouchement  ?  De  fait,  en  laissant  de  côté  toute  interprétation  pathogé- 
nique,  la  grossesse  normale,  non  compliquée  d'albuminurie,  peut  exercer  une 
action  favorable  sur  l'épilepsie  préexistante,  ou  bien  l'aggraver,  ou  bien  enfin 
provoquer  l'apparition  du  premier  accès  et  faire  naître  la  maladie.  Nous  pour- 
rions citer  quelques  observations  se  rapportant  à  chacune  de  ces  éventualités. 
La  question  devient  complexe  lorsque  des  convulsions  éclamptiques  éclatent 
au  cours  d'une  grossesse  ou  au  moment  de  l'accouchement  chez  des  femmes 
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albuminuriques  ou  en  état  d'intcc-tion  puerpérale.  Dès  lors,  les  auto-intoxica- 
I  ions  ou  Tafi^cnt  infectieux  doivent  évidemment  entrer  en  ligne  de  compte.  Nous 
;'.urons  h  rappeler  plus  loin  les  théories  patlu)g-<''ni(jues,  les  discussions  aux- 
iiuellcs  ces  faits  ont  donné  lieu.  Toujours  est-il  (jue  l'éclampsie  puerpérale  a 
été  quel([uefois  le  point  de  départ  d'une  épilepsie  chronique  parfaitement 
confirmée. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  —  Lorsqu'un  épiieplicme 
a  succombé  dans  le  cours  d  un  accès  ou  eu  état  de  mal,  on  trouve  pres(pK'  tou- 
jours de  la  congestion  de  tous  les  organes.  Elle  paraît  être  le  résultat  de 
l'obstacle  mécanique  que  les  convulsions  thoraciques  ont  opposé  à  la  circula- 
lion  et  sans  doute  aussi  de  la  paralysie  vaso-motrice  par  épuisement  qui  accom- 
pagne tout  accès.  Les  sinus  et  les  veines  de  l'encéphale  notamment  sont 
gorgés  de  sang  noir;  les  méninges  sont  injectées  comme  la  substance  de 
l'écorce  qui  est  le  siège  d'un  piqueté  hémorrhagique  plus  ou  moins  abondant. 
Cet  état  congestif  se  retrouve  du  reste  dans  le  cervelet,  la  protubérance  et  le 
bulbe,  à  la  surface  duquel  on  rencontre  parfois  des  ecchymoses  superficielles 
assez  étendues.  Ce  sont  là  des  lésions  évidemment  récentes,  conséquences  du 
paroxysme  épileptique  lui-même. 

Les  lésions  anciennes  des  centres  encéphaliques  et  bulbaires,  celles  qui  ont 
été  considérées  comme  le  substratum  anatomique  de  l'épilcpsie,  sont  extrême- 
ment variables,  quant  à  leur  localisation  et  quant  à  leur  nature.  Nous  allons 
les  passer  brièvement  en  revue.  On  a  rencontré  des  déformations  du  trou  occi- 
pital, des  enfoncements  de  la  paroi  crânienne,  des  tumeurs  du  crâne  ou  des 
méninges.  Mais  c'est  dans  l'encéphale  que  les  altérations  les  plus  importantes 
ont  été  vues.  Le  volume  et  le  poids  de  l'encéphale  sont  très  variables.  Ils 
peuvent  être  normaux,  amoindris  (microcéphalie)  et  parfois  très  développés.  On 
a  noté  également  des  différences  de  poids  de  l'un  et  l'autre  hémisphère,  des 
inégalités  de  volume  entre  des  régions  symétriques  des  deux  hémisphères, 
des  anomalies  des  circonvolutions. 

MM.  Bourneville  etWuillaumez  ont  décrit  une  forme  particulière  de  méningo- 
encéphalile  à  évolution  très  lente. 

^LM.  Bourneville  et  Brissaud  ont  étudié  sous  le  nom  de  sclérose  tubéreuse 
ou  hypertrophique  du  cerveau  une  altération  qui  présente  les  caractères  sui- 
vants :  elle  consiste  en  une  série  de  tubérosités  arrondies  ou  ovalaires  dont  le 
relief  accidente  et  déforme  la  partie  convexe  des  circonvolutions.  Ces  intu- 
mescences sont  irrégulièrement  disséminées,  mais  elles  occupent  exclusi- 
vement la  substance  grise  de  l'écorce  ou  des  noyaux  centraux.  Elles  sont  con- 
situées  par  des  amas  de  tissu  scléreux  englobant  et  étouffant  les  vaisseaux  et 
les  éléments  nerveux. 

Une  lésion  plus  communément  observée  est  Vinduration  scléreuse  névro- 
glique  des  circonvolutions.  Elle  se  montre  tantôt  diffuse  et  étendue  à  la  totalité 
d'un  lobe  à  la  presque  totalité  des  deux  hémisphères,  au  cervelet,  tantôt  loca- 
lisée plus  ou  moins  exactement  à  une  circonvolution  ou  disposée  sous  forme 
de  plaques  disséminées  à  la  surface  des  hémisphères.  M.  Ch.  Féré  les  a 
rencontrées  14  fois.  Elles  coïncident  souvent  avec  l'induration  de  la  corne 
d'Ammon  et  des  corps  olivaires.  Leur  surface  est  lisse  ou  bien  comme  cha 
grinée;  leur  contour  plus  ou  moins  bien  tranché,  leur  consistance  ferme  et 
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parfois  élastique.  Au  niveau  de  ces  plaques  les  méninges  non  adhérenles  se 
laissent  aisément  détacher.  M.  Chaslin  en  a  fait  une  étude  histologique  atten- 
tive et  précise.  Il  a  démontré  qu'il  s'agissait  d'une  sclérose  pénicillée,  pure- 
ment névroglique,  à  la  formation  de  laquelle  le  tissu  conjonctif  et  les  vaisseaux 
ne  prennent  aucune  part.  Il  a  retrouvé  ce  processus  névroglique  dans  l'écorce 
d'un  cerveau  épileptique  qui  ne  présentait  pas  de  lésion  appréciable  à  l'œil  nu 
et  avancé,  en  raison  de  l'absence  de  signes  d'inflammation,  que  cette  gliose 
devait  être  comme  une  lésion  de  développement  ou  d'évolution. 

MM.  Blocq  et  Marinescu  ont  décrit  récemment  des  altérations  vasculaires  et 
périvasculaires  dans  l'écorce  cérébrale. 

A  ces  altérations  il  convient  d'ajouter  encore  les  scléroses  lobaires  d'origine 
vasculaire  pour  la  plupart  (Marie,  Richardière)  qu'on  rencontre  chez  les  jeunes 
enfants  atteints  d'hémiplégie  infantile  et  qui  sont  sujets  parfois  à  des  accès 
convulsifs  identiques  à  ceux  de  l'épilepsie  vulgaire. 

En  ce  qui  concerne  le  bulbe,  on  a  rencontré  et  incriminé  comme  causes  de 
l'épilepsie,  indépendamment  de  l'induration  scléreuse  des  olives,  des  dilatations 
et  des  épaississements  des  vaisseaux  profonds,  avec  augmentation  de  la  con- 
sistance générale  de  l'organe  (Jaccoud,  Schrôder  van  der  Kolk]. 

Mais  en  regard  de  ces  données  positives  il  faut  placer  les  cas  où  l'examen  le 
plus  minutieux  de  l'écorce  centrale  et  des  noyaux  du  centre,  du  cervelet  et  du 
bulbe  a  été  négatif  ou  n'a  révélé  que  des  altérations  vasculaires  tellement  banales 
qu'il  est  vraiment  bien  difficile  d'y  voir  la  raison  d'être  des  accès  d'épilepsie. 

On  comprend  qu'en  raison  même  de  la  diversité  de  siège  et  de  nature  des 
lésions  que  nous  venons  d'énumérer,  du  résultat  négatif  de  quelques  autopsies, 
de  la  multiplicité  des  causes  déterminantes,  la  formule  pathogénique  du  syn- 
drome épilepsie  soit  difficile  à  établir. 

Quel  est  le  mécanisme,  quelle  est  la  physiologie  pathologique  des  paroxysmes 
épileptiques?  Deux  théories  sont  en  présence  :  l'une  attribue  au  bulbe,  l'autre 
à  l'écorce  cérébrale  le  rôle  prépondérant  dans  la  genèse  des  accès  convulsifs. 

1»  Théorie  bulbaire.  —  Cette  théorie  a  été  proposée  par  Marshall-Hall,  déve- 
loppée par  Sieveking,  Radliffec  et  longtemps  acceptée  par  la  majorité  des 
auteurs.  Les  altérations  du  bulbe  (rougeur,  distension  des  capillaires)  signa- 
lées par  Schrôder  van  der  Kolk,  la  croyance  des  physiologistes  en  l'inexcitabilité 
de  l'écorce  cérébrale,  les  expériences  bien  connues  de  Claude  Bernard,  celles 
de  Brown-Séquard,  de  Kussmaul  qui,  par  des  procédés  différents,  produisaient 
des  convulsions  chez  des  animaux  privés  de  leurs  hémisphères  cérébraux,  assu- 
rèrent le  succès  de  cette  théorie.  On  peut  la  formuler  ainsi  :  Le  bulbe  étant  le 
centre  ou  le  lieu  de  passage  de  toutes  les  fibres  motrices  du  corps,  c'est  à 
l'excitabilité  spontanée  ou  réflexe  de  cet  organe  qu'est  due  l'épilepsie.  Cette 
excitabilité  anormale,  héréditaire  ou  acquise,  des  propriétés  réflexes  de  la 
moelle  allongée  est  la  condition  nécessaire  du  paroxysme  convulsif.  Elle  entre 
en  jeu  dès  qu'une  irritation  née  sur  place  ou  venue  soit  du  cerveau,  soit  de 
la  moelle  ou  de  la  périphérie  vient  la  porter  à  son  maximum  :  dès  lors  l'attaque 
convulsive  se  produit.  L'excitation  des  nerfs  vaso-moteurs  du  grand  sympa- 
thique entraînant  le  spasme  des  vaisseaux  de  la  face  et  du  cerveau,  l'anémie 
de  ces  régions  explique  la  pâleur  de  la  face  et  la  perte  de  connaissance  qui 
marquent  le  début  de  la  crise  (expériences  de  Brown-Séquard,  de  Kussmaul 
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et  Tanner,  de  Donders,  etc.).  Quant  à  l'inlermiltence  des  accès,  Schroder 
van  dcr  Kolk  l'interprétait  en  comparant  les  centres  bulbaires  à  une  l)Oulcille 
de  Leyde  où  la  tension  s'accumule  peu  à  peu  et  qui  se  décharge  lorsqu'elle 
a  acquis  un  certain  degré. 

Ainsi  donc  la  théorie  bulbaire  peut  rendre  compte  de  tous  les  phénomènes 
moteurs,  respiratoires  et  circulatoires,  de  môme  de  la  perte  de  conscience  qui 
caraclérisent  la  grande  attatjue  comiliale.  Mais  il  est  clair  qu'elle  devient 
insullisante  lorsqu'on  y  cherche  l'explication  des  dilïérents  troubles  psychiques 
ou  d'idéation  des  phénomènes  de  conscience  qui  peuvent  précéder  les  accès 
convulsifs  ou  alterner  avec  eux.  Ceux-ci  doivent  nécessairement  avoir  pour 
siège  les  centres  supérieurs  du  cerveau. 

2"  Théorie  corticale.  —  La  théorie  quilocalise  dans  l'écorce  des  hémisphères 
cérébraux  les  conditions  anatomiques  de  l'épilepsie  est  fondée  sur  cet  ensemble 
de  données  expérimentales  et  anatomo-cliniques  qui,  depuis  les  premières 
observations  d'Hughlings  Jackson  sur  l'épilepsie  partielle,  ont  établi  sur  des 
bases  solides  le  fait  de  l'excitabilité  de  la  substance  grise  de  l'écorce  et  la  doc- 
trine des  localisations  cérébrales  motrices  et  sensorielles  (Travaux  de  Fritsch 
et  Hilzig,  Carville  et  Duret,  Pitres  et  Charcot,  Abertoni  et  Luciani.  Iloin- 
dehain  et  Bubnoff,  Fr.  Franck  et  Pitres,  Beevor  et  Horsley,  Unverrichl,  etc.). 
On  sait  que  si  les  excitations  de  l'écorce  provoquent  plus  particulièrement  des 
convulsions  lorsqu'elles  portent  sur  la  zone  motrice,  celles  qui  agissent  sur  des 
points  éloignés  de  cette  zone  sont  aussi  capables  de  les  produire,  mais  à  la  con- 
dition qu'elles  soient  suffisamment  intenses  ou  prolongées.  Ainsi  les  différentes 
lésions  encéphaliques  qui  ont  été  observées  chez  les  épileptiques  peuvent 
rendre  compte  et  des  accès  convulsifs  et  des  formes  larvées  du  mal  comltial, 
des  auras  psychiques  et  sensorielles  par  suite  des  modifications  dynamiques 
que  ces  lésions  irritatives  impriment  aux  centres  corticaux,  moteurs  ou  senso- 
riels, voisins  ou  distants  des  régions  de  l'écorce  qu'elles  occupent.  Les 
recherches  expérimentales  de  INL  François  Franck  sur  les  fonctions  de  l'écorce 
cérébrale  permettent  aussi  d'expliquer  par  des  excitations  corticales  les  modifi- 
cations du  rythme  cardiaque,  les  spasmes  vasculaires,  la  dilatation  des  pupilles, 
l'incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales  qui  accompagnent  l'accès  comi- 
tial  ainsi  que  les  phénomènes  d'épuisement  qu'on  observe  à  la  suite  des 
paroxysmes.  Aux  termes  de  la  théorie  corticale  que  nous  venons  d'esquisser, 
on  comprend  que  les  centres  corticaux  peuvent  recevoir  l'excitation  morbide, 
soit  d'une  manière  directe  (agents  toxiques,  lésions  méningées,  encéphaliques), 
soit  d'une  manière  indirecte  et  par  voie  réflexe  (origines  périphériques).  Eux 
seuls  donnent  le  signal  de  la  décharge  paroxystique  (la  généralisation  des  con- 
vulsions pouvant  s'effectuer  soit  par  l'écorce  elle-même,  soit  par  l'intermé- 
diaire des  centres  subjacents  (protubérance,  bulbe,  moelle). 

Mais  comment  interpréter  les  faits  dans  lesquels  le  mal  comitial  semble  se 
développer  d'une  manière  spontanée,  ceux  où  l'examen  histologique  des 
centres  nerveux  le  plus  attentif  ne  révèle  pas  d'altérations  appréciables?  Sans 
doute  ces  lésions  existent  et  tout  ce  qu'on  en  peut  dire  à  l'heure  actuelle,  c'est 
qu'elles  échappent  encore  à  nos  moyens  d'investigation.  Du  reste  l'anatomie 
pathologique  des  éléments  nervem  de  la  substance  grise  cérébrale  est  encore 
bien  peu  avancée.  L'étude  de  ces  éléments  est  des  plus  délicates  et  l'on  com- 
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prend  qu'ils  puissent  ôtre  le  siège  de  lésions  sulfisantes  pour  réaliser  les  accès 
convulsifs  et  les  diflerentes  formes  de  paroxysme,  mais  cependant  inaccessibles 
à  nos  moyens  de  recherche.  On  peut  se  demander  encore  si  quelques-uns  de 
ces  faits  n'ont  pas  pour  origine  des  excitations  périphériques,  ou  viscérales, 
plus  ou  moins  latentes  agissant  sur  les  centres  corticaux  rendus  pai'ticulière- 
menl  irritables  par  l'effet  des  tares  héréditaires  ou  acquises.  Enfin  il  y  a  encore 
tout  le  groupe  des  infections  mal  connues,  des  auto-intoxications  dont  le  rôle, 
encore  mal  élucidé  en  ce  qui  concerne  le  mécanisme  des  épilepsies,  sera  peut- 
être  démontré  quelque  jour. 

Pronostic.  —  L'épilepsie  peut  guérir  spontanément  à  tous  les  âges.  Mais 
cette  éventualité  se  réalise  bien  rarement. 

D'une  manière  générale  la  gravité  du  mal  comitial  est  extrême.  Il  faut 
cependant  dans  l'appréciation  du  pronostic  tenir  compte  des  conditions  étiolo- 
giques,  de  la  nature  présumée  des  lésions  cérébrales,  de  l'ancienneté  de  la 
maladie.  Il  est  évident  que  les  épilepsies  syphilitiques  et  traumatiques,  celles 
qui  reconnaissent  pour  point  de  départ  une  lésion  périphérique,  pourront  être 
particulièrement  accessibles  à  l'action  thérapeutique.  Dans  la  très  grande 
majorité  des  cas  le  mal  épileptique  aboutit  soit  à  la  démence,  soit  à  la  mort  en 
état  de  mal  ou  bien  à  l'occasion  d'un  accès  isolé  (syncope,  rupture  du  cœur, 
hémorrhagie  méningée,  strangulation,  etc.). 

.  Diagnostic  —  Le  diagnostic  de  l'épilepsie  est  souvent  difficile  en  raison 
de  la  diversité  des  formes  que  le  paroxysme  peut  revêtir,  de  l'absence  de  tout 
signe  pathognomonique,  de  l'impossibilité  où  se  trouve  le  clinicien  de  con- 
stater de  visu  les  caractères  de  l'accès.  Il  doit  presque  toujours  s'en  rapporter 
aux  descriptions  plus  ou  moins  fidèles  de  personnes  incompétentes.  En  outre 
le  malade  et  son  entourage  ignorent  quelquefois  l'existence  des  crises,  soit 
parce  qu'elles  ne  se  produisent  seulement  que  pendant  le  sommeil  de  la  nuit,  soit 
parce  que  par  leur  forme  rapide,  discrète  (absences),  elles  passent  inaperçues. 

En  pareil  cas,  lorsqu'on  est  conduit  pour  une  raison  quelconque  à  soupçon- 
ner l'épilepsie,  il  convient  de  se  livrer  à  une  enquête  méthodique.  Il  faut  recher 
cher  avec  soin  les  traces  matérielles  que  les  attaques  laissent  parfois  après 
elles;  taches  sur  les  objets  de  literie,  morsures  de  la  langue,  cicatrices,  ecchy- 
moses palpébrales,  contusions  inexpliquées,  etc.  D'autre  part  il  y  a  lieu  de 
prendre  en  considération  à  titres  d'indices  de  probabilité  l'habitus  extérieur  du 
sujet,  les  malformations  (asymétrie  de  la  face  ou  du  crâne,  synostoses,  voûte 
palatine  ogivale,  dents,  etc.),  les  anomalies  de  développement,  en  un  mot  les 
stigmates  de  dégénérescence  organique  qu'il  peut  présenter. 

Le  diagnostic  différentiel  des  vertiges  épileptiques  avec  les  autres  espèces 
de  vertiges  n'offre  pas  en  général  de  réelles  difficultés.  Le  vertige  labyrin- 
thique  ne  s'accompagne  pas  de  perte  de  la  connaissance  et  l'examen  de 
l'appareil  acoustique  révèle  une  diminution  notable  de  l'acuité  auditive  de 
l'une  des  oreilles.  Le  vertige  neurasthénique,  le  vertige  d'origine  gastrique,  se 
reconnaîtront  à  ces  caractères  :  pas  d'abolition  de  la  conscience,  durée  plus 
longue,  sensations  vertigineuses.  Celles-ci  font  défaut  dans  le  vertige  épilep- 
tique, lequel  n'est  à  proprement  parler  qu'une  perte  subite  de  la  conscience 
avec  ou  sans  chute  du  malade  et  non  un  véritable  vertige. 

(Le  diagnostic  de  vertige  hystérique  et  des  différentes  formes  de  l'attaque 
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hystérique  qui  peuvent  simuler  les  paroxysmes  épileptiqucs  sera  indiqué  au 
chapitre  Ilyfilcrie.) 

Les  syncopes  fréquemment  répétées  telles  qu'on  les  observe  chez  certains 
émotifs  peuvent  être  confondues  avec  les  vertiges  épileptiqucs.  Mais  l'appa- 
rition constante  de  ces  crises  sous  l'influence  et  à  l'occasion  d'une  émotion, 
l'arrêt  des  battements  du  pouls,  permettront  d'en  soupçonner  la  nature. 

Il  faut  encore  citer,  parmi  les  troubles  qui  peuvent  simuler  le  vertige  épi- 
leptiipie,  les  chutes  subites  avec  ou  sans  perte  de  connaissance  qui  se  produisent 
chez  les  ataxiques,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

L'attaque  épileptique  se  manifestant  quelquefois  sous  la  forme  d'un  ictus 
apoplectique,  on  peut  être  conduit  à  la  dilïérencier  de  l'apoplexie  vulgaire  liée 
à  l'hémorrhagie  ou  aux  thromboses  centrales  des  ictus  apoplectiformes  de  la 
paralysie  générale  progressive,  de  la  sclérose  en  plaques,  etc. 

Le  diagnostic  des  manifestations  psychiques  de  l'épilepsie,  lorsqu'elles  se 
produisent  isolément,  indépendamment  des  crises  convulsives,  présente  les 
plus  grandes  difficultés.  Il  est  à  peu  près  impossible  de  les  différencier  des 
délires  ou  folies  transitoires  qu'on  observe  chez  les  dégénérés.  Inversement  il 
faut  savoir  distinguer  et  ne  pas  attribuer  à  l'épilepsie,  les  délires  toxiques,  ou 
systématiques  qui  peuvent  coexister  chez  un  épileptique  avec  les  diverses 
modalités  des  paroxysmes  comitiaux  et  qui  en  sont  indépendants. 

L'épilepsie  simulée  ne  peut  guère  être  reconnue  que  si  l'on  vient  à 
découvrir  une  supercherie  grossière  ou  si  le  malade  ajoute  au  syndrome  clas- 
sique quelque  manifestation  qui  lui  est  évidemment  étrangère.  La  dilatation 
de  la  pupille  est  un  bon  signe  de  la  sincérité  de  l'accès,  mais  elle  n'en  est  pas 
un  caractère  constant.  Quant  aux  modifications  du  pouls,  de  la  respiration, 
de  la  pression  artérielle,  leur  recherche  nécessite  l'emploi  de  manœuvres  et 
d'appareils  qui  en  pratique  ne  peuvent  guère  être  utilisés. 

Le  diagnostic  de  l'épilepsie  étant  établi,  il  reste  à  en  préciser  autant  que 
possible  la  cause  déterminante.  Cette  seconde  partie  du  problème  nécessite 
l'examen  complet  du  patient,  une  enquête  approfondie  sur  ses  antécédents 
personnels  et  héréditaires,  en  un  mot  sur  les  conditions  étiologiques  au  milieu 
desquelles  la  maladie  s'est  développée. 

Traitement..  —  Le  traitement  général  de  l'épilepsie  comprend  : 

1°  La  recherche  et  la  suppression  des  causes  d'irritation  locale  dont  les  divers 
organes  peuvent  être  le  siège  (intestin,  utérus,  plaies  des  nerfs,  etc.). 

2"  La  soumission  du  patient  aux  règles  d'une  hygiène  rigoureuse  qui  éloigne 
toutes  les  causes  d'excitation  susceptibles  de  provoquer  le  retour  des  accès 
(abus  de  boissons  alcooliques,  émotions,  fatigues,  excès  génitaux,  etc.). 

o"  Les  prescriptions  dirigées  contre lesétats  toxiques  (plomb,  alcool),  diathési- 
ques  ou  les  infections  chroniques  (syphilis) ,  qui  appellent  une  médication  spéciale. 

•4°  Enfin  et  surtout  l'emploi  de  la  médication  bromures  et  de  quelques  agents 
physiques,  tels  que  l'hydrothérapie. 

Pour  être  efficace,  la  médication  bromurée  doit  être  continue  et  suffisam- 
ment intensive.  Il  convient  d'en  surveiller  attentivement  les  effets  ou  de  s'op- 
poser par  l'atténuation  des  doses  quotidiennes  ou  la  mise  en  œuvre  de  quel- 
ques moyens  palliatifs  (bains  antiseptiques,  antisepsie  intestinale,  usage  du 
lait,  etc.)  aux  accidents  de  l'intoxication  bromique. 
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Cette  dénomination  fort  impropre,  mais  à  jamais  consacrée  par  l'usage,  sert 
à  désigner  un  ensemble  de  troubles  fonctionnels  ou  dynamiques  du  système 
nerveux,  très  nombreux,  très  divers  et  qui,  en  se  groupant,  en  s'associant  de 
mille  manières,  réalisent  suivant  les  cas  des  syndromes  cliniques  d'une  variété 
pour  ainsi  dire  indéfinie.  Plus  mobiles,  a-t-on  dit,  que  «  les  formes  de  Protée 
et  que  les  couleurs  du  caméléon  »,  ces  phénomènes  sont  régis  cependant  par 
des  lois  rigoureuses;  ils  possèdent  vm  certain  nombre  de  caractères  qui  leur 
sont  propres,  que  l'analyse  clinique  et  psychologique  a  su  distinguer  et  qui 
permettent  de  les  reconnaître,  de  les  diagnostiquer  sûrement  sous  les  mul- 
tiples aspects  qu'ils  sont  susceptibles  de  revêtir.  Par  là  ils  constituent,  en  dépit 
de  leur  polymorphisme,  un  groupe  véritablement  à  part  dans  l'ensemble  des 
syndromes  et  des  affections  sine  materia  du  système  nerveux.  Les  limites  de 
ce  groupe  dont  l'étendue  est  considérable  n'apparaissent  pas  encore,  il  est  vrai, 
avec  un  relief  suffisant,  les  frontières  en  sont  un  peu  indécises,  mais  son 
autonomie  n'en  est  pas  moins  réelle  et  légitimement  reconnue  par  la  majorité 
des  cliniciens,  des  nosographes  et  des  psychologues. 

Historique.  —  L'hystérie  est  apparemment  aussi  ancienne  que  l'huma- 
nité. Son  histoire  nosographique  remonte  aux  plus  lointains  écrits  des  méde- 
cins et  des  philosophes  de  la  Grèce.  Platon  en  parle  déjà  dans  le  Timée. 
Hippocrate,  Celse,  Galien,  Boerhaave  ont  donné  de  quelques-uns  de  ses 
symptômes  de  petits  tableaux  descriptifs  et  discuté  sur  ses  causes,  sur  sa 
nature,  en  maints  passages  de  leurs  œuvres. 

Les  peintres  et  les  chroniqueurs  du  moyen  âge  ont  laissé  sur  les  épidémies 
de  danse  et  de  démonopathie  qui  sévirent  à  cette  époque  d'importants  docu- 
ments écrits  ou  figurés,  que  Î\LM.  Charcot  et  Richer'-,  Pitres,  Gilles  de  la  Tou- 
rette  ont  remis  en  lumière  dans  leurs  intéressants  travaux  d'exégèse  et  de 
critique  historique. 

Depuis  la  Renaissance  jusqu'à  la  période  moderne,  les  observateurs  qui  ont 
exercé  leur  sagacité  et  aussi  leur  imagination  sur  la  névrose  hystérique  sont 
infiniment  nombreux;  la  bibliographie  de  leurs  travaux  est  si  chargée  qu'il 
nous  serait  impossible  de  les  énumérer  ici  en  indiquant,  comme  il  convien- 
drait, le  côté  original  et  la  portée  de  chacun  d'eux.  D'ailleurs  la  plupart  des 
descriptions  qu'on  y  trouve  sont  très  imparfaites;  elles  maintiennent  à  des 
degrés  divers  l'antique  confusion  de  l'hystérie  avec  l'hypochondrie,  avec 
l'épilepsie,  et,  cela  va  sans  dire,  avec  les  états  neurasthéniques  que  Beard  a 

(•)  Consulter  à  ce  propos  :  Charcot  et  P.  Richer  :  les  Démoniaques  dans  Varl,  Paris, 
1887  ;  —  les  Maladies  et  les  Difformités  dans  l'art,  Paris,  1889;  —  la  collection  de  la  Nouvelle 
Iconographie. 
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tirds  récemment  du  chaos  de  l'ancien  nervosisme.  Il  faut  en  excepter  cepen- 
dant les  descriptions  de  Ch.  Lepois  et  surtout  celles  de  Sydenham  (').  Ce 
maître  observateur  a  tracé  des  principales  manifestations  de  la  névrose 
hystérique,  des  tableaux  cliniques  d'une  fidélité  parfaite.  Il  avait  entrevu  ce 
grand  caractère  de  la  névrose  (jue  M.  Charcot  a  si  bien  mis  en  relief  de  nos 
jours,  à  savoir  qu'elle  est  capable  de  simuler  la  plupart  des  maladies  orga- 
niques. L'hystérie,  écrit-il,  «  imite  presque  toutes  les  maladies  qui  arrivent 
au  genre  humain;  cardans  quelque  partie  du  corps  qu'elle  se  renconli<>,  elle 
produit  aussitôt  les  symptômes  qui  sont  propres  à  cette  partie.  VA  si  le 
médecin  n'a  pas  beaucoup  de  sagacité  et  d'expérience,  il  se  trompera  aisé- 
ment, et  attribuera  à  une  maladie  essentielle  et  propre  à  telle  ou  telle  partie 
des  symptômes  qui  dépendent  uniquement  de  l'alfection  hystérique  ».  Il  con- 
naissait l'hystérie  mascidine;  aussi  fut-il  un  des  premiers  à  rejeter  l'absurde 
théorie  qui,  pendant  si  longtemps,  fit  de  la  matrice,  de  ses  pérégrinations  à 
travers  le  corps,  de  ses  gonflements  et  de  ses  douleurs,  le  centre  autour 
duquel  gravitaient  toutes  les  manifestations  de  la  névrose.  Mais  les  obser- 
vations de  Sydenham  furent  méconnues  par  la  plupart  des  auteurs  du  siècle 
dernier  et  ceux  de  la  première  moitié  de  ce  siècle.  Avec  Stahl,  Hoffmann, 
Sauvages,  Astruc,  Louyer-Villermay,  Landouzy  et  Romberg  reparaissent  et  la 
confusion  dans  les  descriptions  cliniques  et  la  croyance  en  l'origine  utérine 
des  accidents  hystériques.  Seuls,  ou  à  peu  près,  Brodie  (1857)  en  Angleterre, 
Brachet  et  Gcorget  en  France,  surent  apercevoir  le  caractère  essentiellement 
dynamique,  et  même  le  rôle  prépondérant  de  l'état  mental,  de  l'idée,  dans  le 
développement  des  troubles  névropathiques  de  l'hystérie. 

La  période  véritablement  scientifique  et  féconde  dans  l'histoire  de  l'hystérie, 
est  celle  qui  s'étend  depuis  la  publication  du  Trailé  de  Briquet  (1859)  jusqu'à 
nos  jours.  Elle  a  vu  se  réaliser  ces  deux  grands  progrès  :  1''  la  détermination 
précise  des  caractères  cliniques  propres  aux  accidents  hystériques  et  aux 
syndromes  si  divers  qu'ils  sont  susceptibles  de  former;  ceci  a  permis  de 
séparer,  une  fois  pour  toutes,  l'hystérie  de  l'épilepsie,  de  la  neurasthénie  et 
des  états  vésaniques  avec  lesquels  elle  était  restée  jusqu'alors  plus  ou  moins 
confondue;  2"  la  démonstration  méthodique  de  l'origine  et  de  la  nature  psychique 
de  la  plupart  de  ses  symptômes,  et  partant  le  classement  sans  doute  définitif 
de  cette  névrose  dans  le  cadre  des  maladies  mentales.  Ces  deux  ordres  de 
notions,  en  même  temps  qu'ils  ont  assuré  l'individualité  nosographique  de 
l'espèce  morbide  hystérie,  indiquent  suffisamment  la  portée  pratique  et  l'inté- 
rêt spéculatif  des  travaux  consacrés  à  son  étude  dans  le  cours  de  ces  der- 
nières années. 

Les  recherches  de  Briquet  méritaient  à  tous  égards  de  fixer  l'attention  des 
observateurs.  Son  livre  cependant  n'eut  qu'un  faible  retentissement,  et  la 
plupart  des  médecins  restaient  indifférents  et  même  sceptiques  à  l'égard  de 
l'hystérie,  lorsque  Charcot  vers  1870  inaugura,  par  la  description  de  la  grande 
attaque  et  de  l'hémianesthésie,  la  série  de  ses  belles  études  cliniques.  Il  ana- 
lysa et  synthétisa  les  stigmates  permanents,  il  montra  tout  le  parti  (pi'on  pou- 
vait lirer  de  la  recherche  de  ces  signes  pour  le  diagnostic  clinique  de  la  mala- 

(*)  Sydenham,  Médecine  pratique,  trad.  Jault,  1799. 
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die.  Par  ses  observations  sur  l'hystérie  masculine  alors  fort  oubliée,  sur 
l'hysléro-lraumatisrae,  ignoré  ou  méconnu  de  la  plupart  de  ses  contempo- 
rains, il  agrandit  singulièrement  le  domaine  de  la  névrose  qu'il  avait  si  bien 
cultivé.  Enfin,  dans  ses  leçons  de  188i-1885,  reprenant  pour  les  compléter  et 
les  expliquer  d'anciens  travaux  de  Brodie  (')  et  de  Russel  Reynolds  (^),  il 
prouva  par  une  analyse  clinique  minutieuse  que  certains  troubles  graves  du 
mouvement  (paralysies  post-traumatiques)  ne  pouvaient  être  expliqués  par 
aucune  lésion  matérielle  des  nerfs,  de  la  moelle  ou  de  l'encéphale,  mais  seule- 
ment par  un  phénomène  moral  ou  psycho-physiologique.  «  Dans  certaines 
circonstances,  disait-il,  une  paralysie  pourra  être  produite  par  une  idée.... 
Cette  idée  une  fois  installée,  fixée  dans  l'esprit  et  y  régnant  sans  contrôle, 
s'y  serait  développée  et  y  aurait  acquis  assez  de  force  pour  se  réaliser  objecti- 
vement sous  la  forme  de  paralysies  »,  et  il  confirmait  cette  explication  en 
reproduisant  par  suggestion  cette  paralysie,  soit  chez  le  malade  lui-môme, 
soit  chez  d'autres  sujets  hystériques.  M.  Charcot  a  encore  insisté  sur 
l'importance  et  le  rôle  de  Vidée  fixe  dans  la  genèse  des  contractures,  des 
hyperesthésies,  du  mutisme,  de  l'anorexie.  Par  là,  il  a  été  l'initiateur  de 
l'enquête  médico-psychologique  qui,  dans  ces  dernières  années,  a  établi  sur 
des  bases  solides  la  doctrine  de  l'hystérie,  maladie  mentale,  et  élucidé  à  peu 
près  le  mécanisme  psychique  non  seulement  des  délires,  mais  encore  de  la 
plupart  des  accidents  d'apparence  physique  par  lesquels  elle  s'affirme.  Au 
premier  rang  de  ces  études  psychologiques  déjà  nombreuses,  et  que  nous 
aurons  à  rappeler  maintes  fois  dans  le  cours  de  cet  article,  se  placent  incon- 
testablement les  remarquables  travaux  de  M.  Pierre  Janet(^),  en  France,  et 
ceux  de  M.  Mœbius(''),  Strùmpell,  etc.,  en  Allemagne. 

Étiologie.  < 

L'hystérie  est  une  maladie  fréquente  à  notre  époque,  et  il  est  à  peu  près 
certain  qu'il  en  a  été  ainsi  de  tout  temps.  Peut-être  cependant  a-t-elle  sévi 
avec  une  intensité  particulière  dans  certains  pays,  à  certains  moments  de  leur 
histoire,  sous  l'influence  de  causes  complexes,  morales  et  physiques,  que  l'on 
peut  entrevoir,  mais  qu'il  serait  hasardeux  de  chercher  à  préciser.  C'est  là 
une  hypothèse  qu'autorisent  du  moins  nos  connaissances  actuelles  sur  la 
nature  psychique  et  le  caractère  contagieux  de  la  grande  névrose.  On  ne  peut, 
en  tout  cas,  se  défendre  de  cette  pensée  à  la  lecture  des  récits  de  démono- 
pathie,  de  sorcellerie,  de  danses  épidémiques  que  nous  ont  laissés  les  auteurs 
du  moyen  âge.  On  sait  que  ces  diverses  manifestations  hystériques  prirent  du 
wiv  au  xvii*^  siècle  les  proportions  d'un  véritable  fléau,  si  bien  que  Sydenham 
put  déclarer,  en  son  temps,  l'affection  hystérique  «  la  plus  fréquente  de 
toutes  les  maladies  chroniques  ». 

(')  BnoDiE,  Lectures  illustr.  of  certain  local  nervous  affections,  London,  1837. 

(*)  Russel  Reynolds,  Remarks  on  paralysie  and  others  disorders  of  motion  and  sensation 
dépendant  on  idea,  1800. 

(^)  Pierre  Janet,  l'automatisme  psychologique,  Paris,  1889;  —  État  mental  des  hysté- 
riques. Les  Stigmates  mentaux  et  Accidents  mentaux,  '2  vol.,  collect.  Charcot-Debove,  1892 
et  189.3. 

(*)  MoEBius,  Ueber  den  Begriff  der  Hystérie.  Centralhlatt  fur  Nerven  Heilkunde,  XI,  1888, 
Il*3. 
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Age.  —  Le  plus  souvent,  c'est  à  l'ilge  de  la  puberté  et  dans  les  premières 
années  qui  suivent  cette  phase  critique  que  la  maladie  se  développe.  D'après 
les  statistiques  de  Georget,  de  Landouzy,  de  Pitres  ('),  elle  atteint  son 
maximum  de  fréquence  entre  15  et  25  ans,  durant  cette  période  troublée  qui, 
suivant  la  très  juste  remarque  de  M.  Pierre  Janet,  comprend  non  seulement 
lûj^e  de  la  puberté  physique,  mais  encore  celui  de  la  puberté  morale  où  les 
plus  grands  problèmes  de  la  vie  (choix  d'une  carrière,  amour,  etc.)  se  posent 
simultanément. 

L'hystérie  est  assez  rare  dans  les  premières  années;  avant  l'âge  de  10  ans, 
elle  est  exceplionnelle(^).  Rarement  aussi  elle  se  développe  après  la  40*  année  ('). 

Sexe.  —  L'hystérie  n'est  pas,  comme  on  le  croyait  jadis,  une  alTection 
spéciale  au  sexe  féminin  —  Briquet  comptait  M  cas  masculins  pour  204  cas 
féminins.  —  Récemment  Bodenstein,  d'après  des  relevés  faits  dans  les  cli- 
nicjues  de  Mendel  et  d'Eulenburg,  fixe  à  1  pour  10  la  proportion  relative  des 
cas  d'hystérie  chez  Ihomme  et  chez  la  femme.  Ces  chilTres  sont  certainement 
au-dessous  de  la  vérité.  Il  suffit  pour  s'en  convaincre  de  jeter  les  yeux  sur  les 
statistiques  qui  ont  été  publiées,  en  France,  dans  ces  dernières  années,  c'est- 
à-dire  depuis  que  l'hystérie  mâle  y  est  plus  étudiée  et  mieux  connue.  M.  Marie 
{Progrés  médical,  1889)  a  dû  conclure  de  ses  recherches  statistiques  faites  à 
la  consultation  du  Bureau  central,  que  l'hystérie  mâle  était  très  fréquente  dans 
les  classes  inférieures  de  la  société;  «  elle  semble  môme,  écrit-il,  beaucoup 
plus  fréquente  que  l'hystérie  féminine  ».  Les  relevés  comparatifs  établis  par 
M.  Souques,  par  MM.  Pitres  et  Bitot,  sont  venus  confirmer  à  peu  près  cette 
assertion,  au  moins  en  ce  qui  concerne  les  classes  pauvres  de  la  population, 
lesquelles  sont  particulièrement  exposées  aux  privations,  aux  traumatismes, 
aux  intoxications  chroniques,  en  d'autres  termes  aux  causes  qui  provoquent 
habituellement  le  dévelopement  de  l'hystérie  chez  l'homme.  Aussi  ne  faut-il 
point  s'attendre,  M.  Gharcot  l'a  très  justement  fait  remarquer,  à  ne  rencontrer 
l'hystérie  mâle  que  chez  des  individus  imberbes,  chétifs  et  présentant  les 
attributs  extérieurs  du  féminisme.  Bien  au  contraire,  on  l'observe  ordinaire- 
ment chez  des  manouvriers  vigoureux,  assujettis  à  des  travaux  grossiers  et 
dont  la  culture  intellectuelle  et  la  sensibilité  ne  sont  rien  moins  que  raffinées. 
Au  surplus,  les  médecins  militaires  en  ont  publié  de  nombreux  cas  tirés  de 
toutes  les  armées  d'Europe.  Elle  est  assez  répandue  dans  les  prisons. 

L'hystérie  a  été  observée  sous  iousles  climats,  et,  quoi  qu'en  aient  dit  certains 
auteurs  anglo-saxons,  chez  tous  les  peuples,  partout  et  toujours  identique  à 
elle-même.  Elle  est,  comme  la  plupart  des  maladies  nerveuses,  particulièrement 
commune  dans  la  race  Israélite. 

Hérédité.  —  L'hérédité  neuro-arthritique  joue  dans  l'hystérie,  comme  dans 
toutes  les  maladies  mentales,  un  rôle  absolument  prépondérant.  Georget,  Bri- 
quet, Gharcot  s'accordent  à  reconnaître  que  cette  névrose  est  une  maladie 
héréditaire  au  premier  chef.  G'est  l'hérédité  dite  de  transformation  qui  est  le 

(')  Pitres,  Leçons  cliniques  sur  l'hystérie  et  l'hypnotisme. 

[-)  Consulter  à  ce  sujet  :  Clopatt,  Élude  sur  ihysln-ie  infantile,  Ilelsingfors,  1?88.  — 
BuHNET,  Thèse  de  doctorat.  Paris,  1891.  —  A.  Ollivier,  rapport  sur  un  mémoire  du  D'  Chau- 
mier.  Bullet.  Acad.  de  méd.,  18'J2. 

(3j  Dji  Fleury,  Hystérie  sénile.  Thèse  de  doctorat.  Paris,  1890. 
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plus  souvent  enjeu;  l'hérédité  similaire  ne  s'observe  que  clans  un  tiers  des  cas 
environ. 

L'influence  héréditaire  est  tout  aussi  manifeste  dans  l'hystérie  masculine  que 
dans  Ihystérie  des  femmes.  M.  E.  Batault  a  constaté  que  sur  31  hystériques 
mâles,  12(*)  appartenaient  incontestablement,  de  par  leurs  antécédents  hérédi- 
taires, à  la  famille  névropathique. 

D'après  M.  Grasset,  des  parents  scrofuleux  ou  tuberculeux  engendreraient 
souvent  des  enfants  hystériques  ou  névropathes.  Cette  opinion  mériterait  d'être 
confirmée. 

Les  conditions  morbides  héréditaires  d'où  dérive  la  prédisposition  à  l'hystérie 
expliquent  la  fréquence  avec  laquelle  cette  névrose  se  '  montre  associée  chez 
un  même  sujet  à  telle  ou  telle  forme  de  psychopathie  ou  bien  encore  à  la 
neurasthénie,  à  l'épilepsie...  etc. 

La  prédisposition  héréditaire  n'est  pas  toujours,  on  le  conçoit  aisément,  suivie 
d'elTel.  Pratiquement  elle  est  quelquefois  fort  difficile  à  établir  en  raison  des  dif- 
ficultés bien  connues  qui  entravent  habituellement  l'enquête  sur  les  antécédents 
de  famille.  Peut-être  même  existe-t-il  des  cas  où  son  intervention  n'est  nulle- 
ment nécessaire,  peut-être  certaines  causes  accidentelles  (intoxications)  suffi- 
sent-elles à  réaliser  un  état  hystérique  parfaitement  caractérisé  chez  des  indi- 
vidus indemnes  de  toute  tare  héréditaire? Quoi  qu'il  en  soit,  on  n'est  pas  auto- 
risé pour  cela  à  mettre  en  doute,  comme  l'ont  fait  quelques  auteurs,  l'influence 
de  celle  cause  prédisposante  par  excellence.  D'ailleurs,  si  la  prédisposition  héré- 
ditaire reste  parfois  latente  jusqu'au  jour  où  quelque  cause  provocatrice  fait 
apparaître  l'hystérie,  souvent  elle  se  révèle  dès  l'enfance  par  certains 
signes  particuliers.  11  n'est  pas  rare  en  effet  d'observer  chez  les  jeunes  sujets 
destinés  à  devenir  plus  tard  des  hystériques,  certains  troubles  névropathiques 
assurément  sans  gravité  immédiate,  mais  dont  la  portée  et  la  signification  ne 
sauraient  être  contestées.  Ce  sont  des  serrements  de  gorge,  des  étouft'ements, 
des  crises  de  vomissements  survenant  sans  causes  appréciables  ou  bien  à 
l'occasion  d'émotions  morales,  des  terreurs  nocturnes,  des  crises  de  hoquet, 
certaines  hémorrhagies  nasales,  etc.  Georget,  Charcot,  M.  Pitres  ont  insisté 
avec  raison  sur  la  valeur  pronostique  de  ces  accidents  qu'on  retrouve  dans  le 
passé  d'un  grand  nombre  d'hystériques  et  qu'ils  considèrent  comme  des  sym- 
ptômes avant-coureurs  plus  ou  moins  lointains  des  grandes  manifestations  de 
la  névrose.  Ces  troubles,  ces  prodromes  n'ont  pas  été  étudiés  avec  tout  le  soin 
qu'ils  méritent.  Il  y  aurait  cependant  un  réel  intérêt  à  les  bien  connaître,  en 
raison  des  indications  qu'ils  peuvent  fournir  pour  le  traitement  prophylactique 
de  l'hystérie. 

Agents  provocateurs.  —  Les  causes  susceptibles  de  provoquer  l'éclo- 
sion  de  l'hystérie  sont  si  nombreuses,  si  variées,  qu'il  est  bien  difficile  d'en 
donner  ici  une  énumération  complète.  Tous  les  chocs  d'ordre  moral  et  d'ordre 
physique,  tous  les  états  morbides  aigus  ou  chroniques,  capables  d'affaiblir 
1  organisme  et  d'abaisser  l'énergie  mentale,  peuvent  déterminer  chez  des  sujets 
prédisposés  le  développement  de  l'alTection  hystérique.  Cette  multiplicité  des 
causes  déterminantes  d'une  maladie  autonome,  et  qui  toujours  reste  semblable 
à  elle-même  en  dépit  de  la  diversité  des  conditions  étiologiques  qui  la  font 
naître,  nous  paraît  être  une   des  particularités  les  plus  curieuses  de   l'his- 
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loire  naturelle  de  la  grande  névrose.  Elle  est  instructive  parce  qu'elle  nous 
montre  juscju'î'i  l'évidence  l'autonomie,  la  légitimité  des  espèces  nosogra- 
|.hi(jues,  ol  la  prépondérance  pathogônique  du  terrain,  de  l'individu,  sur  les 
causes  contingentes  et  accidentelles.  On  petit,  à  l'exemple  de  M.  G.  (juinon*  qui 
(Ml  a  tracé  dans  sa  thèse  inaugurale  le  tableau  le  plus  complet,  ranger  sous 
<pialre  chefs  principaux  les  plus  importantes  de  ces  causes  provocatrices;  ce 
sont  :  1"  les  émotions;  !2"  les  traumatismes;  3"  les  intoxications;  4"  les  maladies 
infccti«nises  et  les  maladies  générales. 

\°  Émotions  morales.  —  La  frayeur,  les  chagrins,  tous  les  ébranlements 
psychiiiuos  quels  (pi'ils  soient,  telles  sont  les  causes  les  plus  communes, 
celles  (|u'on  retrouve  à  l'origine  de  la  plupart  des  cas  d'hystérie. 

2"  Le  traumatisme  occupe  aussi  une  place  importante  parmi  les 
agents  provocateurs  de  l'hystérie,  de  l'hystérie  masculine  surtout.  Il  peut, 
lorsqu'il  s'exerce  sur  un  individu  déjà  en  état  d'hystérie,  donner  lieu  à  des 
syndromes  nouveaux.  Il  peut  aussi  déterminer  chez  des  sujets  jusqu'alors 
simplement  prédisposés  l'apparition  des  premières  manifestations  de  la 
maladie. 

On  sait  que  l'étude  do  Vliijsléro-traumnlisme  a  été  inaugurée  par  une  série  de 
recherches  faites  en  Amérique  et  en  Angleterre  notamment,  sur  les  accidents 
nerveux  qui  succèdent  aux  collisions  de  chemins  de  fer  (Raihvay-Bram, 
railway-Spine).  —  En  1885,  M.  Charcot,  dans  ses  leçons  de  la  Salpêtrière, 
indiqua  et  précisa  les  rapports  de  l'hystérie  et  du  traumatisme.  A  partir  de  ce 
moment  les  observations  allèrent  se  multipliant;  MM.  Troisier,  Berbez, 
Bataille,  Vibert,  Grasset,  Strumpell,  Oppenheim,  etc.,  en  publièrent  des 
exemples.  Dès  lors  surgit  une  importante  discussion  sur  la  nature  des  états 
névropathiques  développés  à  la  suite  et  sous  l'influence  des  traumatismes. 
Nous  ne  pouvons  ici  qu'en  rappeler  les  points  principaux.  Quelques  obser- 
vateurs allemands,  entre  autres  Leyden,  Oppenheim,  Thomsen,  Strumpell, 
exagérant  l'importance  de  la  notion  étiologique  et  peut-être  n'ayant  qu'une 
vision  incomplète  du  polymorphisme  des  syndromes  hystériques  chez  l'homme, 
des  formes  complexes  dans  lesquelles  l'hystchne  et  la  neurasthénie  se  montrent 
associées,  soutinrent  que  ces  troubles  fonctionnels  d'origine  traumalique 
devaient  être  distraits  pour  la  plupart  du  cadre  de  ces  névroses  et  groupés  en 
une  espèce  nouvelle  qu'ils  dénommaient  :  la  névrose  traumatique.  M.  Charcot 
et  ses  élèves  affirmaient  au  contraire  que  les  troubles  nerveux  d'ordre  dyna- 
mique qu'on  observe  chez  les  traumatisés  ne  diffèrent  en  rien  des  symptômes 
habituels  soit  de  l'hystérie  soit  de  la  neurasthénie  la  mieux  caractérisée  ; 
ils  montrèrent  que  ces  deux  névroses,  en  s'associant  chez  un  môme  sujet, 
constituent  une  forme  complexe  sans  doute,  mais  particulièrement  fréquente 
dans  le  groupe  des  traumatisés;  que  cette  même  association  des  deux  né- 
vroses se  retrouvait  également  chez  des  individus  indemnes  de  tout  trauma- 
tisme ;  que  chaque  type  de  la  série  traumatique  avait  son  pendant,  son  «  so- 
sie »  dans  la  série  des  cas  d'hystérie  ou  dhystéro-neurasthénie  les  plus  légi- 
times, développés  à  la  faveur  des  causes  les  plus  diverses  ;  que  partant  on 
n'était  pas  autorisé  à  édifier  sur  ce  groupe  de  faits  une  espèce  nosographique 

(')  G.  GuiNON,  les  Agents  provocateurs  de  l'hystérie.  Tlièse  de  fans,  18S9, 
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nouvelle,  une  névrose  Iraumatique,  distincte  de  l'hystérie  et  de  la  neurasthé- 
nie proprement  diles^  —  M.  Grasset  (de  Montpellier)  a  soutenu  également  la 
thèse  de  l'hystérie  traumatique  —  hystérie  spéciale. 

En  réalité  l'hystérie,  quelle  que  soit  la  cause  occasionnelle  qui  la  provoque, 
est  toujours  identique  à  elle-même.  En  France  comme  en  Allemagne,  c'est  la 
doctrine  de  l'École  française,  celle  de  l'hystérie  «  une  et  indivisible  »  (Brissaud), 
qui  prévaut  aujourd'hui.  D'ailleurs  le  traumatisme,  lorsqu'il  provoque  le  déve- 
loppement d'un  syndrome  hystérique  ou  hystéro-neurasthénique,  agit  surtout 
par  le  choc  moral  qui  l'accompagne,  par  l'image  de  terreur,  l'inquiétude  qu'il 
laisse  dans  l'esprit  du  traumatisé.  La  violence  physique  pour  sa  part  ne  peut 
guère  que  localiser  la  manifestation  hystérique,  mais  c'est  l'état  émotionnel 
qui  prépare  et  permet  par  un  mécanisme  psychique  que  nous  étudierons  ulté- 
rieurement la  réalisation  des  syndromes  hystériques.  Par  là  le  mode  d'action 
de  cet  agent  provocateur  ne  diffère  en  rien  d'essentiel  de  celui  des  émotions 
morales,  des  chagrins  les  plus  vulgaires.  C'est  là  un  point  que  les  partisans 
d'une  névrose  spéciale  aux  traumatisés  n'ont  pas  suffisamment  aperçu.  Sans 
cela  ils  eussent  apparemment  réjeté  l'hypothèse  peu  philosophique  où  se  ré- 
sume leur  doctrine,  à  savoir  qu'une  émotion  selon  qu'elle  est  l'effet  d'un  acci- 
dent physique  (traumatisme)  ou  d'un  accident  purement  moral  peut  entraîner 
des  troubles  fonctionnels  du  système  nerveux  cliniquement  identiques,  mais 
foncièrement  dissemblables  quant  à  leur  nature. 

A  côté  des  agents  traumatiques  accidentels,  vulgaires,  il  faut  citer  encore  la 
fulguration,  dont  les  effets  ont  été  analysés  par  M.  Charcot  dans  une  de  ses  le- 
çons du  mardi  (19*  leçon,  1889),  les  traumatismes  chirurgicaux,  et  même  certains 
«  traumatismes  internes  »  (Potain),  les  coliques  hépatiques,  néphrétiques. 

5"  Intoxications.  —  Quelques  intoxications  chroniques  peuvent  aussi  déter- 
miner l'apparition  de  l'hystérie  chez  des  sujets  prédisposés  ou  aggraver  par 
leur  intervention  l'hystérie  déjà  existante.  Les  intoxications  par  le  plomb,  Val- 
cool  et  le  mercure  sont  particulièrement  aptes  à  provoquer  le  développement 
de  la  névrose  (^).  On  a  vu  encore  l'hystérie  apparaître  sous  l'influence  de  l'em- 
poisonnement par  le  sulfure  de  carbone  (Marie),  par  l'oxyde  de  carbone,  par 
le  tabagisme  (Gilbert),  par  l'intoxication  morphinique  (Neveu-Derotice). 

Pour  expliquer  les  rapports  des  états  toxiques  et  de  l'hystérie,  on  a  pro- 
posé deux  théories  pathogéniques.  MM.  Debove  et  Achard,  M.  Dreyfus, 
admettent  que  certains  agents  toxiques  tels  que  le  plomb,  l'alcool,  le  mercure 
sont  capables  de  créer  de  toutes  pièces,  en  dehors  de  toute  prédisposition 
héréditaire,  des  hystéries  particulières,  distinctes  de  l'hystérie  vulgaire.  Il  y 

(')  Voir  à  ce  sujet  :  Ciiarcot,  Lee.  cliniques,  188u-1889.  —  G.  Guinon,  loc.  cit.  —  Gilles 
DE  LA  TouRETTE,  Traité  de  Vhyslérie,  t.  I,  p.  80  et  suiv.  —  Dutil,  Hysléric  et  Neurasthé- 
nie associées.  Gazette  méd.  de  Paris,  1889.  —  Voir  la  discussion  à  la  Société  de  méd.  de 
Berlin  in  Deutsche  rned.  Wochens.,  29  mars  1888.  —  Thomsen,  Die  Traumatische  Neurosen, 
1889,  etc. 

(')  Consulter  à  ce  sujet  :  Hamant,  Flémianesthésie  saturnine.  Thèse  de  Paris,  1879.  — 
Bebove,  De  l'apoplexie  hystérique.  Bullet.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  188G.  —  Achard,  Apo- 
plexie hystérique.  Tlièse  de  doctorat,  1887.  — Charcot,  Hcmianesthcsie  hystérique  et  hémi- 
anesthésie  toxique.  BuU.  méd.,  1887.  —  Letulle,  Hystérie  saturnine.  Semaine  médicale,  1897; 
De  l'Hystérie  mercurielle.  Soc.  méd.  des  /lô/ .,  1887.  —  Potain,  Bullet.  7néti,1887.  —  Drey- 
Fous,  De  l'Hystérie  alcoolique.  Union  médicale,  1877,  —  Hirschjunn,  Thèse  de  doctorat,  1888. 
—  G.  GuiNON,  loc.  cit.  —  Etc. 
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auriiil  ainsi  une  hystérie  saturnine,  une  hystérie  alcoolique,  mercurielle,  etc., 
chacune  de  ces  hystéries  toxiciues  ayant  en  quelque  sorte  son  autonomie 
nosographique.  Mais,  à  vrai  dire,  ces  hystéries  sont  cliniquement  identiques 
à  l'hystérie  vulgaire.  L'état  mental  des  sujets  est  le  môme  dans  ces  deux 
catégories.  M.  Charcot,  qui  avait  le  plus  grand  respect  pour  les  espèces 
nosographiques  établies  et  qui  n'admettait  pas  qu'on  les  démembrât  sans 
de  sérieuses  raisons,  soutint  que  les  hystéries  toxiques  n'étaient  que  de 
l'hystérie  vulgaire,  de  l'hystérie  sans  épithète,  développée  à  la  faveur  de 
l'intoxication  chez  des  sujets  individuellement  prédis[)osés,  candidats  à 
l'hystérie  sinon  déjà  hystériques.  Il  est  à  remarquer,  du  reste,  et  c'est  là  une 
particularité  qu'on  n'a  peut-être  pas  suffisamment  indiquée,  que  dans  la  très 
grande  majorité  des  cas  d'hystérie  toxique,  alcoolique,  saturnine  ou  mercu- 
rielle, l'intoxication  n'est  jamais  seule  en  cause.  C'est  presque  toujours  à  la 
suite  et  sous  l'influence  d'une  émotion,  d'un  chagrin,  en  un  mot  d'une  pertur- 
bation mentale  que  ces  intoxiqués  versent  dans  l'hystérie.  Par  là  encore  leur 
hystérie  ne  difl'ère  pas  des  hystéries  les  plus  banales,  les  plus  authentiques. 
L'intoxication  prépare  surlèut  le  terrain,  accentue  ou  réalise  la  prédisposi- 
tion, si  celle-ci  n'existait  pas  déjà,  puis  survient  un  choc  moral,  et  les  pre- 
mières manifestations  apparaissent. 

M.  Pitres  a  émis  à  ce  sujet  une  opinion  plus  éclectique.  Il  a  fait  remarquer 
((ue  dans  l'ensemble  des  cas  d'hystérie  d'origine  toxique,  il  en  est  qui  appar- 
tiennent évidemment  à  l'hystérie  vraie.  Dans  le  développement  de  ces  cas,  le 
rôle  de  l'agent  toxique  a  été  exactement  celui  d'une  cause  occasionnelle 
quelconque  agissant  sur  un  sujet  prédisposé.  Mais,  ajoule-t-il,  il  importe  beau- 
coup de  ne  pas  confondre  l'hystérie  vraie  qui  se  développe  accidentellement 
chez  quelques  intoxiqués  avec  les  troubles  hystériformes  appartenant  en 
propre  à  l'intoxication  et  résultant  directement  de  l'action  du  poison  introduit 
dans  l'organisme  sur  les  éléments  ganglionnaires.  La  remarque  est  des 
plus  sages;  mais  comment  éviter  cette  confusion?  Comment  différencier  ces 
deux  ordres  de  faits?  Jusqu'ici,  il  faut  bien  le  reconnaître,  aucune  marque 
distinctive  n'a  pu  être  indiquée ^entre  «  ces  accidents  hystériformes  »  dépen- 
dant des  intoxications  et  les  «  accidents  hystériques  vrais  d'origine  toxique  ». 

Maladies  infectieuses  et  maladies  générales.  —  On  a  publié  de  nombreux 
exemples  d'hystérie  développés  pendant  la  convalescence  ou  à  la  suite  de 
certaines  maladies  infectieuses  :  la  fièvre  typhoïde  (Landouzy,  Charcot,  Gras- 
set, etc.),  la  diphtitérie  (Debove),  la  pneumonie,  la  scarlatine,  la  grippe  (Gras- 
set), l'impaludisme,  la  syphilis  (Fournier).  Le  diabète,  la  chlorose  ont  été  éga- 
lement incriminées.  L'hystérie  vient  compliquer  assez  fréquemment  l'évolution 
de  certaines  maladies  chroniques  du  système  nerveux,  la  sclérose  en  plaques,  la 
myopathie  primitive,  notamment.  Le  rôle  du  surmenage  physique  et  mental 
apparaît  nettement  dans  un  certain  nombre  d'observations  ('). 

Rappelons  enfin  l'influence  de  Vimilation  dans  le  développement  des  épidé- 
mies d'hystérie.  Lorsqu'un  cas  d'hystérie  vient  à  se  produire  dans  un  groupe 
d'individus  plus  ou  moins  prédisposés,  il  arrive  parfois  que  plusieurs  d'entre 
eux  s'auto-suggestionnent  et  présentent  soit  immédiatement,  soit  peu  de  temps 

(')  CiiMcoT,  Lri\  cliniques.  —  Dutil,  Gaz.  de  méd.  de  Paris,  1889. 
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après,  des  accidents  semblables  à  ceux  qui  se  sont  montrés  chez  le  premier. 
Les  pratiques  de  l'hypnotisme  ('),  du  spiritisme  sont  également  capables  de 
provoquer  l'hystérie  chez  des  sujets  prédisposés.  C'est  là  un  fait  d'observation 
banale  et  qui  peut  se  passer  de  commentaires. 

Telles  sont  les  principales  conditions  étiologiques  à  la  faveur  desquelles  se 
développe  généralement  l'hystérie. 

Description  clinique. 

Dans  les  cas  les  mieux  caractérisés,  l'hystérie  s'affirme  par  deux  ordres  de 
signes  :  les  uns  stables,  permanents,  et  discrets  au  point  que  le  malade 
ignore  souvent  leur  existence  et  que  le  médecin  doit,  pour  les  déceler,  pro- 
céder méthodiquement  à  leur  recherche  :  ce  sont  les  stigmates  ;  les  autres 
bruyants,  intermittents  ou  transitoires,  mais  quelquefois  aussi  singulièrement 
tenaces  :  ce  sont  les  accidents. 

Les  premiers,  constitutifs  de  la  maladie  au  même  titre  que  la  modification 
continue,  persistante,  de  l'état  mental  d'où  ils  dépendent  et  à  laquelle  ils  sont 
intimement  liés,  durent  à  peu  près  autant  qu'elle.  Les  seconds,  épisodes  en 
quelque  sorte  surajoutés  au  fonds  même  de  l'état  hystérique,  ne  se  montrent  pas 
nécessairement  dans  le  cortège  de  ses  manifestations.  Leur  apparition  est 
tout  accidentelle  comme  celles  des  perturbations  psychiques  passagères  dont 
ils  relèvent  pour  la  plupart. 

Dans  l'exposé  qui  va  suivre,  nous  conformant  à  la  tradition  clinique,  nous 
décrirons  dans  le  groupe  des  stigmates  tous  les  symptômes  que  les  cliniciens 
sont  accoutumés  à  considérer  comme  tels;  mais  il  convient  de  faire  remarquer 
que  certains  de  ces  stigmates,  envisagés  au  point  de  vue  de  leur  mécanisme 
psycho-physiologique,  semblent  plutôt  appartenir  à  la  catégorie  des  accidents. 

Stigmates  de  l'hystérie. 

Ces  troubles  fondamentaux  sont  :  1°  d'ordre  sensitif;  2"  d'ordre  moteur; 
3"  d'ordre  purement  psychique. 

L  Stigmates  sensitivo-sensoriels.  —  Ils  sont  représentés  par  des  anesthésies, 
des  hyperesthésies,  des  dysesthésies.  Mais  de  toutes  ces  altérations  perma- 
nentes de  la  sensibilité  les  plus  importantes  sont  à  coup  sûr  les  anesthésies. 

A.  Uanesthésie  hystérique  était  bien  connue  au  moyen  âge  des  démonologistes 
cl  des  magistrats  qui,  dans  les  procès  de  sorcellerie,  recherchaient  avec  soin 
sur  leurs  victimes  les  marques  des  sorciers  (sligmata  diaboli).  On  sait  qu'ils 
désignaient  ainsi  des  parties  des  téguments  au  niveau  desquelles  la  sensibihté 
était  tellement  émoussée  qu'on  y  pouvait  enfoncer  des  épingles  sans  que  le 
sujet  ressentît  aucune  douleur  («).  Et  cependant  il  y  a  à  peine  cinquante  ans 
que  ce  symptôme  banal,  facile  à  observer,  a  été  reconnu  par  les  médecins. 
Sydenham  (1681),  Louyer-Villermay  (1886),  Georget  (1824),  Landouzy  (1846), 
n'en  font  aucune  mention.  Les  premières  observations  relatives  à  l'anesthésie 
hystérique  datent  de  1845.  Elles  sont  dues  à  Piorry,  à  Gendrin,  à  Henrot,  à 
Mesnet  et  à  Voisin.  Briquet  (1859)  l'étudia  avec  soin  et  l'on  sait  avec  quel 
art  et  quelle  force  de  démonstration  Charcot  mit  en  relief,  dès  1872,  non  seule- 

(*)  SÉGLAS,  les  Dangers  de  l'hypnotisme.  Annales  médico-psychoL,  1889. 

(*)  Voir  à  ce  bujct  :  Pitres  :  Leçons  sur  l'Hystérie  et  L'Hypnotisme,  t.  I,  p.  56  et  suiv. 
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mcnl  la  réalilécl  la  fréquence  de  ce  caraclère,  mais  encore  son  extrême  impor- 
tance pour  le  diai^iioslic  et  l'élude  de  l'Iiyslérie. 

L'anesthésie  hystérique  peut  porter  sur  toutes  les  sensations  qu'un  sujet 
normal  e  t  susceptible  de  ressentir.  Elle  peut  intéresser  isolément  ou  simulla- 
nénient  tous  les  modes  de  la  sensibilité  générale  (tact,  s(;nsibililé  à  la  douleur, 
à  la  chaleur,  au  froid,  au  courant  électrique)  ainsi  que  les  sensibilités  spéciales 
(s.  musculaire,  olfactive,  gustalive,  visuelle  et  auditive).  Superficielle  ou  pro- 
fonde, totale  ou  partielle,  elle  peut  siéger  sur  toute  ou  partie  de  l'élendue  du 
tégument  cutané  et  des  muqueuses  accessibles.  Elle  est  tantôt  absolue  cl,  tantôt 
se  borne  à  une  diminution  (hypoesthésie)  plus  ou  moins  accentuée  de  la  sen- 
sibilité normale.  Son  existence  n'est  pas  absolument  constante.  On  a  cité  des 
cas  d'hyslérie  où  elle  faisait  complètement  défaut.  Mais  ces  faits  sont  relative- 
ment en  bien  petit  nombre.  En  réalité  l'anesthésie  se  retrouve  à  des  degrés 
divers  chez  la  très  grande  majorité  des  hystériques. 

Voici  quels  sont,  toute  préoccupation  doctrinale,  toute  interpréfalion  phy- 
siologique étant  mises  à  part,  les  caractères  que  présentent  les  anesthésies 
hystériques  et  les  modalités  cliniques  qu'elles  peuvent  revêtir. 

a.  L'anc.-Uhésie  culanée,  lorsqu'elle  est  complète  et  totale,  est  caractérisée 
par  l'abolition  de  toutes  les  sensations  qui  ont  leur  point  de  départ  dans  la 
peau.  Les  contacts,  les  piqûres,  les  brûlures,  les  applications  de  corps  froids 
ne  sont  plus  perçus  et  laissent  le  malade  complètement  indifférent;  cette 
aneslhésie,  au  lieu  d'être  totale,  peut  être  partielle,  autrement  dit  dissociée. 
Certains  sujets  perçoivent  encore  très  nettement  le  simple  contact  dos  corps 
étrangers,  mais  sont  insensibles  aux  excitations  douloureuses  et  thermiques 
les  plus  intenses.  Cette  variété  d'anesthésie  partielle  est  particulièrement 
intéressante,  car  elle  simule  la  thermo-analgésie  telle  qu'on  l'observe  dans  cer- 
taines afl'ections  organiques  des  nerfs  et  de  la  moelle,  notamment  dans  la 
syringomyélie. 

D'autres  perçoivent  les  contacts,  souffrent  quand  on  les  pince  ou  quand  on 
les  pique,  mais  ne  sentent  plus  les  excitations  thermiques  même  violentes. 
Le  contact  du  thermocautère  rougi  ou  d'un  corps  glacé  ne  les  impressionne 
pas  (thermo-aneslhésie).  Inversement  on  peut  observer  la  suppression  des 
sensations  tactiles  et  douloureuses,  la  perception  des  excitations  thermiques 
étant  conservée. 

On  peut  rencontrer  encore  des  cas  dans  lesquels  les  sensations  que  pro- 
voque le  passage  d'un  courant  électrique  sont  seules  abolies,  tous  les  autres 
modes  de  la  sensibilité  cutanée  étant  saufs. 

Enfin,  mais  c'est  là  une  variété  tout  à  fait  exceptionnelle,  il  peut  arriver 
que  la  sensibilité  au  courant  faradique  persiste  dans  des  régions  complète- 
ment insensibles  à  toutes  les  autres  sortes  d'excitations   (Ch.  Richet,  Pitres). 

La  perte  isolée  des  sensations  tactiles  est  rare,  mais  on  la  rencontre  parfois. 
L'anesthésie  complète,  l'hypoesthésie,  l'analgésie  sont  les  modalités  les  plus 
communes. 

b.  Anestliésies  jjrofondes.  —  L'anesthésie  hystérique  s'étend  fréquemment 
aux  parties  profondes,  c'est  à-dire  aux  os,  aux  muscles,  aux  ligaments  arti- 
culaires, aux  troncs  nerveux.  On  peut  alors  traverser  toute  l'épaisseur  d'un 
membre    avec  une  épingle,   pincer  fortement  un  muscle,   frapper  avec  un 
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corps  dur  une  surface  osseuse,  tordre  les  jointures,  percuter  vivement  un 
nerf  accessible,  comme  le  cubital  (Pitres),  comprimer  le  testicule,  sans  provo- 
quer aucune  sensation  douloureuse. 

L'abolition  de  la  sensibilité  musculaire,  lorsqu'elle  est  étendue  à  la  totalité 
d'un  membre,  d'un  des  membres  supérieurs  par  exemple,  a  pour  conséquence 
la  perle  de  la  notion  du  poids  des  objets.  Lorsque  le  sujet  cherche  à  soulever 
ou  soupèse  de  sa  main  insensible  des  masses  inégales,  il  peut  à  peine  en  perce- 
voir les  différences  de  poids,  parce  qu'il  n'apprécie  pas  le  degré,  l'intensité  de 
ses  contractions  musculaires.  L'anesthésie  musculaire  peut  encore  avoir  pour 
effet  la  perte  de  la  sensation  locale  de  fatigue  ou  de  courbature  qui  se  fait 
sentir  à  l'état  normal  dans  les  muscles  soumis  à  des  efforts  répétés  ou  à  une 
activité  longtemps  soutenue. 

D'autres  troubles  fonctionnels  qui  semblent  se  rattacher  étroitement  à  l'abo- 
lition du  sens  musculaire  seront  décrits  avec  les  altérations  du  mouvement. 

Enfin  la  notion  de  position  est  fréquemment  abolie  dans  les  membres  qui 
sont  le  siège  d'une  anesthésie  totale  et  complète.  Pour  constater  ce  symptôme, 
il  suffit  de  fermer  les  yeux  du  sujet  et  de  déplacer  son  bras  insensible  en  lui 
demandant,  soit  de  placer  volontairement  son  autre  bras  dans  une  attitude 
semblable,  soit  d'indiquer  verbalement  quelle  est  cette  attitude.  Ce  trouble,  il 
convient  de  le  remarquer,  coexiste  ordinairement  avec  l'anesthésie  musculaire, 
mais  il  n'est  pas  uniquement  imputable  à  cette  anesthésie;  il  est  la  consé- 
quence de  la  non-perception  par  le  sujet  d'un  ensemble  complexe  de  sen- 
sations, provenant  à  la  fois  de  la  peau,  des  articulations,  des  ligaments,  etc. 

c.  Anesthésies  des  muqueuses.  —  L'anesthésie  totale  et  complète,  l'hypo- 
eslhésie,  l'analgésie,  la  thermoesthésie  peuvent  être  observées  sur  toutes  les 
muqueuses  accessibles  à  l'exploration. 

L'anesthésie  des  conjonctives  oculaire  et  palpébrale  est  très  fréquente;  celle 
de  la  cornée  est  beaucoup  plus  rare. 

Les  muqueuses  buccale  et  pharyngée  sont  souvent  insensibles.  On  peut,  en 
pareil  cas,  promener  l'extrémité  du  doigt  introduit  dans  l'arrière-gorge  sur 
l'épiglotte,  autour  de  l'orifice  supérieur  du  larynx  sans  provoquer  ni  douleur, 
ni  nausées.  Cette  anesthésie  pharyngienne  existe  chez  la  plupart  des  hystéri- 
ques; mais  elle  n'a  pas  la  valeur  diagnostique  que  lui  assignait  Chairou.  Elle 
n'est  nullement  pathognomonique.  On  la  retrouve  fréquemment  chez  des 
sujets  indemnes  de  toute  affection  nerveuse  (Armaingaud). 

La  muqueuse  du  larynx  {^)  est  quelquefois  atteinte  d'anesthésie  complète. 

L'anesthésie  de  la  muqueuse  nasale  se  limite  le  plus  souvent  à  la  région 
antérieure  des  fosses  nasales  (Lichtwitz),  la  cloison  et  les  cornets  conservant 
leur  sensibilité  tactile. 

La  muqueuse  du  conduit  auditif  externe  et  celle  du  tympan  sont  quelquefois 
le  siège  d'une  anesthésie  complète  (Pitres,  Gellé). 

Enfin  les  muqueuses  «u«/e,  vulvaire  et  urétlirale  (^)  ont  présenté,  dans  certains 
cas,  une  insensibilité  absolue. 

Anesthésies  sensorielles.  —  Goût.  —    La  sensibilité  gustative  est  souvent 

('}  Voir  Lichtwitz.   Les  anesthésies  hystériques  des  muqueuses   et  des  organes  des 
sens.  Thèse  de  doctorat.  Bordeaux,  1887. 
{^)  Raymond.  Anesthésie  cutanée.  Revue  de  médecine,  1891,  p.  395. 
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pervertie  ou  abolie  chez  les  hystériques.  MM.  Pitres  et  Lichtwitz  ont  constaté 
que  colle  aneslhésie  sensorielle  était  tantôt  ^Huiérale  et  tantôt  limitée  à  cer- 
taines régions  du  champ  gustatii".  Ou  bien  elle  porte  indistinctement  sur 
toutes  les  sensations  gustalives,  ou  bien  elle  est  partielle,  élective;  certaines 
saveurs  sont  encore  pendues  alors  que  d'autres  ne  le  sont  plus  du  tout. 

Odorat.  —  L'anos)iiie  hystérique,  unilatérale  ou  bilatérale,  est  un  peu  moins 
IVéquonte  que  la  perte  du  goût. 

Ouie.  —  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  surdité  hystérique  est  incom- 
plète. Elle  consiste  en  un  alVaiblissement  de  l'ouïe  de  l'une  ou  l'autre  oreille. 
La  surdité  complète,  absolue,  est  un  accident  fort  rare,  et,  lorsqu'elle  se  pro- 
duit, elle  ne  se  prolonge  guère  au  delà  d'un  petit  nombre  de  jours. 

Comme  l'anosmie,  comme  l'anesthésie  gustalive,  comme  les  troubles  de  la 
vision,  que  nous  décrirons  bientôt,  l'afTaiblissement  de  l'acuité  auditive  ne 
gêne  nullement  les  malades.  Il  ne  s'accompagne  d'aucune  sensation  subjective 
désagréable.  Il  existe  à  Tinsu  des  sujets.  Il  faut,  pour  le  constater,  le  recher- 
cher méthodiquement.  Pour  apprécier  l'hypoesthésie  auditive  du  côté  atteint, 
il  suffit  de  noter  la  distance  à  laquelle  le  bruit  d'une  montre  en  mouvement 
cesse  d'être  perçu  par  l'une  et  l'autre  oreille. 

A  l'état  normal  et  dans  les  cas  de  surdité  incomplète  d'origine  centrale,  les 
vibrations  d'un  diapason  sont  perçues  plus  longtemps  par  la  voie  aérienne 
(l'instrument  étant  placé  au-devant  de  l'orifice  externe  "du  conduit  auditif)  que 
par  la  voie  crânienne  (le  diapason  étant  en  contact  avec  la  paroi  du  crâne). 
C'est  le  phénomène  inverse  qui  a  lieu  lorsque  l'affaiblissement  de  l'ouïe  est  le 
résultat  d'une  lésion  banale  du  conduit  auditif,  du  tympan  ou  de  l'oreille 
moyenne.  Si  l'on  applique  ce  procédé  d'exploration,  bien  connu  des  oto- 
logistes  sous  le  nom  d'expérience  de  Rinne,  à  l'examen  de  la  surdité  hysté- 
rique, on  constate  que  cette  surdité  se  comporte  exactement  comme  le  ferait 
une  surdité  d'origine  centrale. 

L'anesthésie  du  goût,  de  l'odorat  et  de  l'ouïe,  et  l'anesthésie  tactile  des 
muqueuses  du  nez,  de  la  langue  et  du  conduit  auditif  externe,  ne  se  montrent 
pas  nécessairement  associées.  Ces  sensibilités  spéciales  peuvent  être  abolies 
alors  que  la  sensibilité  générale  de  ces  différentes  muqueuses  est  intégrale- 
ment conservée  (Pitres). 

Vision.  —  Arablyopie  hystérique.  —  Comme  la  surdité  complète,  l'amaurose 
totale  du  nature  hystérique  est  d'une  extrême  rareté.  Elle  débute  le  plus  sou- 
vent d'une  manière  soudaine,  et  après  quelques  jours,  quelques  semaines  ou 
quelques  mois  de  durée,  elle  disparaît  subitement,  comme  elle  était  venue, 
à  la  suite  d'une  attaque  ou  d'une  émotion  morale  un  peu  vive.  Briquet,  Mar- 
low^,  Wurdemann,  Pitres,  en  ont  relaté  des  exemples. 

Les  troubles  de  la  vision  qu'on  observe  ordinairement  chez  les  hystériques 
sont  beaucoup  moins  graves,  mais  ils  sont  persistants.  Ils  constituent,  en 
raison  de  leur  singularité  et  de  leur  fréquence,  un  des  bons  stigmates  de  l'af- 
fection. Comme  la  plupart  des  anesthésies  que  nous  venons  de  décrire,  ils 
possèdent  ce  curieux  privilège  d'exister  à  l'insu  des  malades.  Ceux-ci  se  plai- 
gnent, en  effet,  bien  rarement  que  leur  vue  soit  défectueuse.  Aussi  faut-il> 
pour  les  constater,  les  rechercher  systématiquement.  Une  réduction  de  l'éten- 
due du  champ  visuel,  des  troubles  de  la  percoplion  des  couleurs,  de  l'asthé- 
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nopie,  des  troubles  de  l'accommodation,  tels  sont  les  éléments  dont  l'ensemble 
constitue  ce  que  l'on  appelle  Vamblyopie  hystérique. 

Rélrccissemenl  du  champ  visuel.  —  Lorsqu'un  sujet  normal  fixe  un  point 
déterminé,  il  a  la  vision  précise  du  point  fixé,  mais  il  voit  en  même  temps  plus 
ou  moins  distinctement  les  objets  qui  l'entourent.  L'étendue  de  l'espace  ainsi 
accessible  à  la  vision  autour  du  point  fixé  donne  la  mesure  du  champ  visuel. 
Or,  si  l'on  examine  successivement  le  champ  visuel  de  l'un  et  de  l'autre  œil 
chez  les  hystériques,  on  constate,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  que  ce 
champ  est  rétréci,  et  rétréci  concentriquement.  Le  plus  souvent,  le  rétrécisse- 
ment est  bilatéral;  il  est  alors  symétrique  ou  inégal  d'un  côté  à  l'autre.  Mais  il 
peut  être  unilatéral;  en  pareil  cas,  c'est  du  côté  correspondant  à  l'hémianes- 
thésie  qu'il  est  ordinairement  situé.  Le  degré  en  est  très  variable.  Comme 
l'acuité  visuelle  est  le  plus  souvent  intacte,  il  s'ensuit  que  les  hystériques  voient 
distinctement  les  objets  qu'ils  fixent,  alors  même  que  leur  champ  de  vision  se 
trouve  réduit  à  une  aire  centrale  étroite  circonscrivant  le  point  de  fixation.  Mais 
il  arrive  parfois  que  celle-ci  s'efface  à  son  tour  et,  dès  lors,  l'amblyopie  est 
totale  et  la  vision  de  l'œil  atteint  est  complètement  supprimée;  il  y  a  amau- 
rose  unilatérale. 

Le  rétrécissement  du  champ  visuel  des  hystériques  est  permanent,  mais  il 
varie  sous  des  influences  multiples.  Il  s'accentue  généralement  à  la  suite  des 
attaques.  Durant  l'examen  campimétrique,  la  fatigue  ou  l'émotion  du  sujet,  le 
degré  d'attention  avec  lequel  il  fixe  le  point  central,  suffisent  même  à  aug- 
menter ou  à  atténuer,  dans  une  certaine  mesure,  son  étendue  ('). 

D'après  quelques  observateurs,  on  pourrait  rencontrer  chez  les  hystériques 
d'autres  modifications  du  champ  visuel  :  Vhémiopie  latérale,  le  scotome  central. 
L'hémiopie  a  été  signalée  encore  tout  récemment  dans  l'hystérie  non  compli- 
quée, bien  entendu,  de  lésions  encéphaliques,  par  MM.  Déjerine  et  Vialet.  Mais 
beaucoup  d'auteurs  nient  absolument  l'existence  de  ces  formes.  Elles  sont,  en 
tout  cas,  d'une  extrême  rareté. 

La  dyschromatopsie  s'associe  souvent,  mais  non  pas  nécessairement,  au 
rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel.  Elle  a  été  particulièrement  étu- 
diée, en  France,  par  MM.  Landolt,  CharcotelParinaud.  Elle  peut  être  unilatérale 
ou  bien  exister  des  deux  côtés  simultanément.  Elle  est  incomplète  ou  complète 
(achromatopsie).  Dans  ce  dernier  cas,  les  malades  ne  perçoivent  plus  aucune 
couleur.  Ils  distinguent  les  intensités  des  tons  dans  un  assemblage  de  couleurs 
plus  ou  moins  foncées,  mais  non  le  coloris.  Les  objets  colorés  leur  semblent 
grisâtres. 

La  perte  de  la  notion  des  couleurs  se  fait  le  plus  souvent  dans  un  ordre 
régulier;  certaines  couleurs  cessent  d'être  perçues  alors  que  la  vision  des 
autres  couleurs  est  encore  conservée.  La  dyschromatopsie  hystérique,  lors- 
qu'elle évolue  ainsi  d'une  manière  progressive,  porte  primitivement  sur  le 
violet,  puis  sur  le  vert,  le  bleu,  le  jaune  et,  en  dernier  lieu,  sur  le  rouge.  La 
persistance  de  la  couleur  rouge  est  le  caractère  dominant  de   cette  dyschro- 

(*)  Voir  à  ce  sujet  :  Charcot,  Leçons  cliniques.  —  Parinaud,  Anesthésie  de  la  rétine.  Con- 
tribution à  l'étude  de  la  sensibilité  rèiimenne.  Communication  à  l'Académie  de  médecine  de 
Bruxelles,  1886.  —  Hitier,  De  l'Amblyopie  liée  à  l'hémianesthésie  et  spécialement  de  l'am- 
blyopie hystériqiic.  Th<}j:j  de  f'aris,  1f'86. 
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mafopsic.   Mais   cello  r^g•le  est  loin  d'cMrc;  absolue.  Corlains  malades  ne  per- 
dent la  notion  du  Mou  qu'après  celle  du  rouge. 

Indépendamment  de  l'asthénopie  accommodalive  qu'on  observe  parfois,  on 
peut  encore  rencontrer  chez  les  hystériques  un  trouble  particulier  de  la  vision 
qui  a  été  signalé  par  M.  Parinaud,  c'est  la  diplopie  ou  mieux  \iipolijopie  mono- 
culaire. Voici  dans  quelles  conditions  elle  peut  être  constatée  :  «  Un  crayon 
ou  un  objet  analogue  est  placé  près  de  l'œil  et  éloigné  lentement.  Il  est  d'abord 
vu  simple.  A  la  distance  de  10  à  15  centimètres  de  l'œil,  une  seconde  image 
apparaît,  généralement  du  côté  temporal.  A  mesure  que  l'objet  s'éloigne,  les 
deux  images  s'écartent  et  il  n'est  pas  rare  qu'une  troisième,  moins  intense, 
apparaisse  du  côté  opposé.  On  constate  en  môme  temps  de  la  macropsie  ou  de 
la  micropsie,  très  accusées,  par  l'éloignement  ou  le  rapprochement  de  l'objet  ('). 
D'après  M.  Parinaud,  cette  polyopie,  dont  l'interprétation  est  fort  difficile, 
serait  due  à  un  spasme  de  l'accommodation. 

Tous  ces  troubles  de  la  vision  ne  sont  imputables  à  aucune  altération 
appréciable  de  la  rétine,  ni  des  milieux  transparents  de  l'œil.  L'examen 
ophtalmoscopiquc  est  toujours  négatif. 

L'amblyopie  hystérique  présente,  de  la  manière  la  plus  saisissante,  tous  les 
caractères  étranges,  contradictoires  et  aussi  toutes  les  difficultés  d'interprétation 
qui  sont  inhérentes,  ainsi  que  nous  le  verrons,  aux  anesthésies  hystériques  en 
général.  Rappelons,  tout  d'abord,  les  observations  de  M.  Charcot  et  de  M.  Re- 
gnard  sur  la  dyschromatopsie  unilatérale  et  bilatérale  des  hystériques.  Une 
malade  avait  conservé  la  vision  du  rouge,  mais  ne  distinguait  plus  la  couleur 
verte.  On  fit  tourner  devant  ses  yeux  une  roue  de  Newton  dont  les  secteurs 
étaient  pemts  en  rouge  et  en  vert  dans  la  proportion  voulue.  Le  sujet  vit 
apparaître  une  teinte  blanchâtre  comme  l'eut  fait  un  individu  à  vision  régu- 
lière, c'est-à-dire  ayant  la  vision  distincte  des  deux  couleurs  complémentaires 
du  rouge  et  du  vert.  Si  l'on  présente  à  cette  même  malade  deux  disques  dont 
l'un  est  rouge  et  blanc  et  l'autre  rouge  et  vert,  elle  déclare  qu'ils  sont  de  cou- 
leurs identiques.  Mais  les  deux  disques  étant  mis  en  mouvement,  le  disque 
rouge  et  blanc  lui  semble  rouge  pâle  comme  il  convient,  tandis  que  le  rouge  et 
vert  lui  paraît  grisâtre,  ce  qui  est  également  exact.  Ainsi  donc,  le  malade 
reconstituait  la  lumière  blanche  avec  une  couleur  qu'elle  voyait  et  avec  une 
autre  couleur  qu'elle  ne  distinguait  pas. 

M.  Regnard  fit  encore  l'expérience  suivante,  qu'on  a,  depuis,  maintes  fois 
répétée  :  Une  hystérique  achromatopsique  pour  le  rouge  est  invitée  à  fixer 
un  carré  de  papier  rouge  placé  sur  un  fond  blanc.  Ce  papier  lui  paraît  gris 
tout  d'abord,  mais  au  bout  d'un  certain  temps  elle  aperçoit  l'image  consé- 
cutive d'un  carré  vert  (couleur  complémentaire).  M.  Regnard  et  M.  Charcot  (-) 
concluaient  de  ces  faits  que  l'achromatopsie  hystérique  est  un  phénomène 
purement  cérébral,  que  le  défaut  physiologique  qui  le  produit  réside,  non  dans 
la  rétine,  mais  dans  le  centre  perceptif.  Quand  la  vibration  arrive  à  ce  centre, 
elle  n'est  pas  jugée,  perçue,  mais  elle  agit  sur  lui  néanmoins,  puisqu'elle  produit 
l'image  consécutive  verte  et  qu'ajoutée  à  la  vibration  rouge  elle  donne  la  sen- 
sation du  blanc. 

(•)  Parinaud,  op.  cil.  cl  Annales  (VocuUslique,  mai-juin  1878. 
(*).  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  janvier  1S78. 
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Plus  récemment,  M.  Parinaud('),  M.  Pitres  (*)  ont  fait  sur  l'amaurose  hysté- 
rique loiilatémle  d'intéressantes  remarquas  que  nous  devons  rappeler  briève- 
ment. M.  Parinaud  a  montré  que  des  hystériques,  aflectéesde  dyschromalopsie 
monoculaire  pour  une  couleur,  voyaient  distinctement  cette  couleur  môme  de 
l'œil  achromalope,  dans  la  vision  binoculaire. 

«  Un  carré  de  papier  vert  est  vu  gris  de  l'œil  gauche  amblyope  et  vert  de 
l'œil  droit  qui  est  sain.  Si  l'on  place  sur  l'œil  sain  un  prisme  qui  fasse  voir  deux 
images  du  papier,  au  lieu  d'être  l'un*^  verte,  l'autre  grise,  comme  on  s'y  attend, 
les  deux  images  sont  vertes.  » 

On  connaît  le  dispositif  de  la  boîte  de  Fiées.  Grâce  à  un  jeu  de  miroirs,  le 
sujet  qui  regarde  dans  cette  boîte  de  ses  deux  yeux  ouverts,  aperçoit  à  Fa 
droite  un  objet  rouge  qui,  en  réalité,  est  vu  par  l'œil  gauche,  et  à  sa  gauche  un 
objet  blanc  qui  est  vu  uniquement  par  l'œil  droit.  Un  simulateur  qui  déclare 
être  amaurotique  de  l'œil  gauche,  mis  en  présence  de  cet  appareil,  supprimera 
naturellement  l'image  qu'il  aperçoit  à  gauche,  et  sa  supercherie  se  trouvera 
démasquée.  Or,  si  l'on  applique  ce  procédé  de  contrôle  à  une  hystérique 
atteinte  d'amaurose  unilatérale,  elle  déclarera  naïvement  qu'elle  aperçoit 
les  deux  objets  (Pitres). 

M.  Parinaud  a  vu  encore  que  des  malades  achromatopes  de  chacun  des  deux 
yeux  pour  la  vision  monoculaire,  distinguaient  cependant  les  couleurs  dans  la 
vision  binoculaire;  que  dans  beaucoup  de  cas  de  rétrécissement,  concentrique 
unilatéral  du  champ  visuel,  il  suffisait  de  faire  ouvrir  l'œil  sain,  pour  qu. 
l'étendue  du  champ  visuel  de  l'œil  amblyope  s'accrût  aussitôt  de  10  à  20  degrés 
De  toutes  ces  expériences  et  d'autres  encore,  M.  Parinaud  et  M.  Pitres  ont  dft 
conclure  nécessairement  que  les  troubles  visuels  qui  caractérisent  l'amblyopie 
hystérique  n'existent  que  dans  la  visio7i  monoculaire.  Voilà  le  fait.  Pour 
l'interpréter,  trois  hypothèses  ont  été  proposées.  M.  Parinaud  et  M.  Pitres 
admettent  que  les  centres  encéphaliques  de  perception  des  images  visuelles  ne 
sont  pas  les  mêmes  pour  la  vision  binoculaire  et  pour  la  vision  monoculaire,  et 
que  par  conséquent  les  uns  peuvent  être  paralysés  ou  parésiés,  alors  que  les 
autres  fonctionnent  régulièrement.  M.  Bernheim  pense  qu'il  s'agit  là  d'un  phé- 
nomène de  suggestion  inhibitoire.  «  L'hystérique,  dit-il,  neutralise  inconsciem- 
ment avec  son  imagination  l'image  visuelle  perçue.  »  Enfin  M.  Binet,  se  fondant 
sur  les  expériences  de  M.  Féré,  concernant  les  etïets  dynamogéniques  des  exci- 
tations sensorielles,  suppose  que  «  lorsque  les  deux  yeux  sont  ouverts  en 
même  temps,  les  excitations  visuelles  reçues  par  chacun  d'eux,  exercent  sur 
l'autre  œil,  sur  sa  sensibilité  chromatique,  sur  l'étendue  du  champ  visuel,  une 
action  dynamogène.  » 

Nous  devons  maintenant  rappeler  les  lois  qui  président  à  la  distribution 
anatomique  et  à  l'agencement  réciproque  de  ces  différentes  variétés  d'anes- 
thésies  que  nous  avons  jusqu'ici  envisagées  séparément, pour  les  besoins  de  la 
description. 

Distribution  topographique  des  anesthésies  hystériques.  —  L'anesthésie  se 
montre  rarement  généralisée  à  toute  l'étendue  du  tégument  externe  et  des 
muqueuses.  Briquet,  sur  240  malades,  a  rencontré  celte  modalité  seulement 

(*)  Voir  à  ce  sujet  :  Parinaud,  loc.  cit. 
(*)  Pitres,  loc.  cit.,  t.  I,  p.  103  et  suiv 
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4  fois.  Le  plus  souvent  elle  est  partielle.  Elle  alîecto  des  localisations  variées, 
mais  qui  jxnivcnl  cependant  rire  ramenées  à  trois  types  principaux  :  \"Vhêmi- 
ancsthésie;    2"  la  disposition  en  segments  géométriques^  "5°  en  îlots  disséminés. 

hlténiianesthésie  est  commune  ;  elle  peut  se  présenter  avec  des  caractères 
identiques  à  ceux  des  hémianesthésics  dépendant  des  lésions  au  foyer  de  la 
capsule  interne.  Elle  siège  de  préférence  du  côté  gauche.  Lorsqu'elle  est  com- 
plète et  totale,  la  ligne  de  démarcation  entre  les  parties  sensibles  et  les  par- 
ties insensibles  est  située  exactement  sur  la  ligne  médiane  du  corps  ;  aucune 
excitation  douloureuse,  tactile,  thermique  ou  musculaire  portée  sur  le  côté 
atteint  ne  provoque  une  sensation  consciente.  L'anesthésie  des  muqueuses  et 
des  sens  spéciaux  du  môme  côté  n'accompagne  pas  nécessairement  cette  hémi- 
anesthésie,  mais  elle  s'y  joint  souvent.  Et  même,  dans  un  assez  grand  nombre 
de  cas  d'hémianesthésie,  l'anesthésie  sensorielle  porte  sur  les  sens  du  côté 
opposé  à  l'anesthésie  de  la  peau  et  des  muqueuses,  particularité  importante  à 
noter,  carie  cas  échéant  elle  écarte  immédiatement  toute  tentative  de  localisa- 
tion cérébrale  et  permet  d'affirmer  la  nature  hystéri(|ue  de  l'hémianesthésie. 

La  répartition  de  l'anesthésie  n'est  pas  toujours  aussi  simple;  l'anesthésie 
qui  occupe  la  tête,  le  bras  et  le  membre  supérieur  est  quelquefois  interrompue 
par  des  zones  demeurées  sensibles  et  répondant ,  soit  au  cou,  soit  au  côté 
correspondant  du  thorax  ou  bien  à  un  segment  du  membre.  Enfin  l'hémi- 
anesthésie peut  être  croisée. 

Les  anesthésies  en  segments  géométriques  constituent  une  des  modalités  les 
plus  curieuses  parmi  les  anesthésies  localisées.  Elles  ont  été  soigneusement 
décrites  par  M.  Charcot.  Des  membres  entiers  ou  des  segments  de  membre,  un 
doigt,  la  main,  la  jambe  sont  insensibles.  Ces  insensibilités,  qu'on  désigne  cou- 
ramment par  les  dénominations  très  imagées  d'anesthésies  en  bracelet,  en 
doigt  de  gant,  en  gigot,  en  manche  de  veste,  sont  limitées  par  des  lignes 
régulières,  perpendiculaires  le  plus  souvent  à  l'axe  du  membre. 

Des  taches  d'anesthésie  viennent  fréquemment  se  superposer  à  des  régions 
ou  à  des  organes  qui  sont  le  siège  d'un  accident  hystérique,  d'une  contracture 
ou  d'une  paralysie,  etc.  (•). 

Enfin  on  peut  observer  des  îlots  d'anesthésie  disséminés  à  la  surface  du 
corps  sans  ordre  bien  apparent. 

En  somme,  quelle  que  soit  leur  répartition  topographique,  de  quelque 
manière  qu'elles  s'associent  entre  elles,  les  anesthésies  hystériques  ne  corres- 
pondent jamais  exactement  à  des  territoires  anatomiques,  commandés  par  des 
nerfs  périphériques  ou  des  plexus  détez'minés;  en  raison  de  leurs  formes,  de  leur 
topographie,  elles  échappent  le  plus  souvent,  exception  faite  des  cas  d'hémi- 
anesthésie régulière,  à  toute  tentative  de  localisation  anatomique  qui  ten- 
drait à  les  rattacher  à  quelque  lésion  en  foyer  intéressant  les  centres  nerveux. 

Caractères  spécifiques  et  contradictoires  des  anesthésies  hystériques.  —  Mais 
ce  n'est  pas  là  la  seule  particularité  qui  permette  de  différencier  ces  anesthé- 
sies d'avec  les  anesthésies  de  cause  organique.  L'anesthésie  hystérique,  sous 
toutes  ses  formes,  possède  en  effet  des  caractères  qui  lui  sont  propres.  Exami- 
nons-les brièvement. 

(')  Cn.\RCOT;  op.  cit.,  t.  III,  345.  —  Gilles  de  la  Tuui;ette,  op.  cit.,  058 


1338  NEURASTHÉNIE.  —  ÉPILEPSIE.   —  HYSTÉRIE. 

Si  l'aneslhésie  eu  lance  des  hystériques  s'aceompagne  quelquefois  de  réac- 
tions vasculaires  spéciales  (absence  d'iicinorrhag-ie  après  les  piqûres,  apparition 
d'une  papule  d'œdème  aigu  aux  points  piques),  d'une  augmentation  de  la 
résistance  électrique  (Vigouroux),  il  faut  bien  reconnaître  que  ces  divers 
troubles  ne  lui  sont  pas  nécessairement  associés.  Souvent  ils  font  complètement 
défaut  et  l'on  peut  dire  qu'en  général  les  réactions  électriques  et  vasculaires, 
l'état  thermique  et  la  coloration  de  la  peau  sont  exactement  les  mêmes  du 
côté  anesthésique  que  du  côté  resté  sensible. 

1°  Conservation  des  réflexes  organiques  —  Contrairement  à  ce  que  l'on  observe 
dans  les  cas  d'anesthésie  dépendant  d'une  lésion  organique  des  voies  conduc- 
trices, les  anesthésies  hystériques  n'altèrent  pas,  ne  suppriment  pas  les  réflexes 
organiques.  Le  réflexe  rotulien,  le  réflexe  crémastérien,  le  réflexe  abdominal 
de  Rosenbach,  les  réflexes  cardiaques  et  respiratoires  provoqués  par  certaines 
excitations  cutanées  sont  pai'faitement  conservés  quels  que  soient  l'élcndue 
et  le  degré  d'intensité  de  l'anesthésie.  Il  en  est  de  môme  des  mouvements 
réflexes  de  la  pupille  à  la  lumière  et  à  l'accommodation  dans  les  cas  d'amaurosc 
hystérique.  Le  réflexe  pupillaire  sensitif  est  également  conservé.  On  sait  qu'à 
l'état  normal  toute  excitation  portée  sur  un  organe  sensible  détermine  par 
action  réflexe  une  dilatation  de  la  pupille  proportionnée  à  l'intensité  de  cette 
excitation  et  à  la  sensibilité  de  la  région  excitée.  Or,  dans  les  cas  où  l'anesthésie 
hystérique  est  absolue,  la  réaction  pupillaire  se  produit  nettement  lorsqu'on 
pince  fortement  les  zones  cutanées  insensibles  (Pitres). 

Il  y  a  cependant  une  catégorie  de  réflexes  dont  l'anesthésie  hystérique 
entraîne  l'abolition;  tels  sont  :  le  réflexe  au  chatouillement,  le  réflexe  palpébral 
qui  à  l'état  normal  détermine  l'occlusion  brusque  des  paupières  lorsqu'on  vient 
à  toucher  la  conjonctive,  le  réflexe  nauséeux  que  provoque  l'attouchement  de 
l'arrière-gorge.  Mais  ce  sont  là,  il  importe  de  le  remarquer,  des  mouvements 
réflexes  un  peu  particuliers  et  de  nature  complexe.  A  l'état  normal  ils  ne 
se  produisent  pas  nécessairement,  fatalement,  après  que  l'excitation  qui  les 
provoque  d'ordinaire  a  eu  lieu,  ainsi  que  cela  se  voit  pour  les  réflexes  orga- 
niques proprement  dits  (patellaire,  pupillaire,  etc.).  L'état  psychique  du  sujet 
(émotion,  association  d'idées  habituelles)  est  en  effet  un  facteur  important 
dans  la  production  de  ces  actes  réflexes;  il  peut  exercer  sur  leur  dévelop- 
pement une  action  soit  excitatrice,  soit  modératrice  ou  même  suspensive. 

2°  Mobilité.  —  Lorsqu'une  lésion  plus  ou  moins  grave  du  système  nerveux 
détermine  une  anesthésie,  celle-ci  est  définitive  ou  bien  s'eff'ace  lentement  au 
fur  et  à  mesure  que  s'accomplit  la  restauration  de  l'organe  lésé.  L'anesthésie 
hystérique,  elle,  est  essentiellement  mobile.  Il  est  vrai  qu'elle  se  montre  parfois 
tenace  et  persistante  pendant  des  mois,  des  années.  Mais  en  général,  elle 
disparaît,  reparaît,  se  déplace  ou  se  modifie  rapidement,  soit  spontanément, 
soit  sous  l'influence  de  causes  diverses,  «  de  causes  parfois  si  légères  qu'elles 
peuvent  passer  inaperçues  ».  (Féré.) 

Les  attaques,  c'est  là  un  fait  d'observation  banal,  changent  fréquemment  la 
répartition  des  zones  sensibles  et  l'étendue  du  champ  visuel  ;  l'anesthésie  s'étend 
et  s'accentue  parfois  à  l'approche  des  paroxysmes  convulsifs,  et  pendant  l'at- 
taque elle-même,  on  a  pu  le  noter  quelquefois,  telle  région  qui  est  complètement 
insensible  dans  l'intervalle  des  crises  recouvre  momentanément  sa  sensibilité; 
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l'absorption  d'une  certaine  dose  d'éther,  do  morphine  (')  ou  mt^me  d'alcool, 
le  sommeil  chlorol'onni(iue  (-)  l'ont  quelquefois  disparaître  momentanément 
les  sliymates  et  notamment  les  anesthésies. 

Quelques  observateurs  ont  pu  s'assurer  que  pendant  le  sommeil  naturel 
de  la  nuit  l'anesthésie  tactile  disparaissait  souvent. 

Les  états  de  somnambulisme  provoqués  entraînent  de  nomjjreuses  modifi- 
cations de  la  sensibilité  ;  certains  hystériques  qui  oflVent  à  l'état  de  veille  des 
anesthésies  plus  ou  moins  étendues  recouvrent  à  l'état  second  toutes  ou 
presque  toutes  leurs  sensibilités.  C'est  \h  un  fait  que  M.  Pierre  Janet(^)  et 
quelques  autres  observateurs  ont  signalé  maintes  fois. 

L'influence  de  la  suggestion  suffit  quelquefois  à  faire  disparaître  pour  un 
certain  temps  les  anesthésies  hystériques. 

Un  autre  phénomène  psychologique,  Vattenlion,  peut,  chez  certains  sujets, 
ramener  un  moment  la  sensibilité  dans  une  région  habituellement  anesthé- 
sique.  M.  Janet,  M.  Binet  ont  fait  sur  ce  point  des  expériences  parfaitement 
démonstratives.  Les  émotions  vives,  les  préoccupations,  les  rêveries  augmen- 
tent au  contraire  ces  anesthésies. 

Enfin  l'anesthésie  des  hystériques  peut  se  modifier  sous  l'influence  des 
causes  physiques  dont  le  mode  d'action  est  encore  mal  élucidé  :  nous  voulons 
parler  des  agents  {oslhésiogènes{^)  tels  que  l'électricité,  les  aimants,  les  plaques 
métalliques...  etc..  Briquet  et  Duclienne  avaient  insisté  sur  l'efficacité  des  cou- 
rants faradiques  pour  rétablir  les  sensibilités  perdues  chez  les  hystériques.  En 
1875,  Vulpian,  Grasset  publièrent  de  nouveaux  exemples  de  ce  fait  dont  la 
réalité  est  incontestable. 

Dès  1849  Burq  appelait  l'attention  sur  les  effets  curatifs  qu'il  avait  obtenus 
par  l'application  de  lames  métalliques  à  la  surface  de  la  peau  dans  certains 
cas  de  paralysies,  de  contractures  et  d'anesthésie.  Puis  il  montra  que  les  ai- 
mants, les  courants  galvaniques  pouvaient  produire  des  effets  analogues. 
M.  Charcot  vérifia  ces  faits  étranges.  La  Société  de  Biologie  nomma  en  1876 
une  commission  chargée  de  les  contrôler.  Cette  commission  conclut  à  leur 
réalité  et,  de  plus,  découvrit,  dans  le  cours  de  ses  expériences,  deux  faits  nou- 
veaux :  le  transfert  ou  passage  de  l'anesthésie  du  côté  primitivement  insensible 
au  côté  sensible  sous  l'action  des  agents  sesthésiogènes  et  le  phénomène  des 
oscillations  consécutives^  qui  se  produit  après  que  l'agent  aesthésiogène  a  été 
retiré  :  l'hémianesthésie,  avant  de  reprendre  définitivement  sa  position  première, 
subit  une  série  de  déplacements  successifs  pendant  lesquels  on  peut  la  con- 
stater tantôt  d'un  côté,  tantôt  de  l'autre.  Une  foule  d'observateurs  reprirent  et 
multiplièrent  ces  expériences.  Ces  difl'érentes  recherches  ont  eu  surtout  pour 
résultat  d'allonger  singulièrement  la  liste  des  agents  sesthésiogènes. 

On  y  voit  figurer  en  eflet  l'eau  chaude  et  l'eau  froide,  les  sinapismes,  le  bois, 
des  sels  minéraux,  un  gaz  métallique,  l'hydrogène,  les  vapeurs  mercurielles 
(Pitres),  etc.  Il  convient  de  remarquer  que  chaque  hystérique  a  son  ou  ses 

(')  Ball,  la  morphinomauic,  1885.  —  J.  Voisin,  Soc.  méd.  des  hâpit.,  mai  1899. 

(*)  Jules  Janet,  Dullelin  médical,  1887. 

(5)  P.  Janet.  Anestliésie  et  dissociation.  Revue  philosophique,  1887.  —  Les  actes  incon- 
scients et  la  mémoire  pendant  le  somnambulisme.  Rev.  philosoph.,  1!?S8,  et  Automatisme 
psychologique,  1889. 

(*)  Voir  à  ce  sujet  :  Pitres,  op.  cit.,  p.  144  et  siiiv   du  t.  I. 
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agents  seslhdsiogènes  de  prédilection  :  tel  qui  est  sensible  à  l'argent  ne  l'est  pas 
au  cuivre  et  vice  vei^so.  Le  mécanisme,  la  raison  d'être  de  ces  phénomènes  a  été 
interprétée  de  différentes  façons.  Nous  ne  pouvons  exposer  ici  en  détail  les 
théories  qui  ont  été  proposées.  D'une  manière  générale  les  unes  expliquent  les 
eUels  des  agents  œsthésiogènes  par  des  actions  physiques,  par  le  développe- 
ment de  courants  électriques  au  contact  de  la  peau  et  du  métal  (Regnard),  par 
la  polarité  électrique  (R.  Vigouraux),  par  les  vibrations  moléculaires  (Schiff)  ; 
les  autres  rapportent  exclusivement  ces  phénomènes  à  des  influences  purement 
psychiques.  L'influence  de  l'attention,  de  la  suggestion  intervient  certainement 
dans  beaucoup  de  faits  de  cet  ordre,  sinon  dans  tous  les  cas.  Pour  affirmer  la 
réalité  et  faire  la  part  des  actions  physiques  invoquées  dans  ces  phénomènes 
d'aesthésiogénie,  il  faudrait,  croyons-nous,  reprendre  à  nouveau  ces  expériences, 
mais  dans  des  conditions  telles  que  la  mise  en  jeu  des  phénomènes  psychiques 
se  trouvât  complètement  supprimée.  Quant  au  transfert,  il  n'est,  selon  toute 
vraisemblance,  que  l'exagération  d'un  fait  physiologique  banal.  Nous  revien- 
drons sur  ce  sujet  en  décrivant  ce  trouble  particulier  de  la  sensibilité  qu'on 
observe  chez  les  hystériques  et  qu'on  désigne  sous  le  nom  d'allochirie. 

3°  Un  autre  caractère  singulier  des  anesthésies  hystériques,  c'est  qu'elles  ne 
gônent  point  les  malades.  Ceux-ci  ignorent  presque  toujours  l'existence  de  ces 
anesthésies  dont  ils  sont  affectés.  La  plupart  des  hystériques  qui  n'ont  pas 
encore  été  examinées  sont  très  surprises  quand  on  leur  révèle  leur  insensibi- 
lité. Lasègue,  Charcot,  ont  souvent  insisté  sur  cette  particularité.  Le  fait  est 
que  ces  malades  portent  sans  s'en  douter  des  anesthésies  parfois  très  étendues 
et  très  profondes.  Elles  écrivent,  elles  cousent,  saisissent  les  objets  les  plus 
ténus  et  agissent  librement  comme  si  ces  anesthésies  n'existaient  pas  et  il 
est  manifeste  qu'elles  ne  s'astreignent  nullement  à  corriger  l'insensibilité  de 
leurs  mains  par  une  surveillance  visuelle,  incessante,  de  leurs  mouvements. 
Que  l'on  compare  sous  ce  rapport  les  anesthésies  hystériques  aux  anesthésies 
des  ataxiques,  des  syringomyéliques,  par  exemple  :  le  contraste  est  frappant. 
Ceux-ci  sont  incommodés  parleur  insensibilité.  Ils  s'en  plaignent;  elle  les  gône 
pour  la  préhension  des  objets.  Ils  se  brûlent  ou  heurtent  maladroitement  aux 
objets  environnants  leurs  mains  anesthésiques.  Rien  de  pareil  ne  s'observe  chez 
les  hystériques.  La  même  remarque  est  applicable  aux -anesthésies  senso- 
rielles, à  l'amblyopie  notamment.  Nous  avons  déjà  suffisamment  insisté  sur  les 
caractères  singuliers  contradictoires  de  l'anesthésie  visuelle  chez  les  hysté- 
riques. Or  ces  mêmes  caractères  contradictoires  se  retrouvent  aussi  dans 
leurs  anesthésies  cutanées,  musculaires,  etc. 

4"  La  plupart  des  sujets  hystériques  et  anesthésiques,  lorsqu'on  les  observe 
attentivement  et  dans  certaines  conditions  d'expérience,  se  comportent  comme 
si  leur  anesthésie  n'était  pas  réelle,  en  d'autres  termes,  comme  des  simula- 
teurs qui  oublieraient  un  instant  leur  rôle  et  qu'on  surprendrait  en  défaut. 
C'est  là  un  fait  que  tous  les  médecins  qui  ont  tant  soit  peu  pratiqué  l'hystérie 
ont  certainement  constaté.  Voici  une  hystérique  affectée  d'une  anesthésie 
complète,  totale,  de  tout  le  membre  supérieur  droit.  On  peut  lui  brûler  la 
main,  lui  piquer  la  pulpe  des  doigts,  lui  tordre  l'articulation  du  poignet 
sans  qu'elle  accuse  aucune  sensation.  Après  lui  avoir  bandé  les  yeux  exacte- 
ment, on  présente  à  la  main  insensible  des  ciseaux  ou  bien  un  crayon  par 
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exemple  et  la  voilà  qui  saisit  l'objet  le  manie  et  le  dispose  dans  l'attitude 
voulue,  comme  le  ferait  une  main  dont  la  sensibilité  serait  intacte.  M.  Pierre 
Janet  a  observé  et  relaté  plusieurs  faits  contradictoires  de  ce  genre  et  rchilifs 
soit  à  la  sensibilité  tactile,  soit  à  la  sensibilité  musculaire  ou  bien  encore  à 
l'étendue  du  champ  visuel  (').  Il  a  rapporté  à  ce  propos  l'expérience  suivante  : 
«  G...,  écrit-il,  un  jeune  homme  de  seize  ans,  avait  eu  sa  première  attaque  à 
la  suite  d'une  forte  frayeur  qu'il  avait  éprouvée  pendant  un  incendie.  Il  repro- 
duisait cet  épisode  à  chacune  de  ses  attaques,  criait  au  feu,  se  débattait  dans 
les  flammes.  En  outre,  il  suffisait,  quand  il  était  bien  calme,  de  lui  parler  d'in- 
cendie et  surtout  de  lui  montrer  une  petite  flamme  pour  provoquer  aussitôt  le 
retour  de  l'attaque.  Un  jour,  je  le  plaçai  en  face  du  périmètre,  comme  pour 
lui  mesurer  le  champ  visuel.  Je  lui  fis  fermer  l'œil  droit  et  fixer  avec  l'autre 
œil  le  point  central.  Il  s'attendait  à  voir  avancer  sur  l'arc  de  cercle  noirci  un 
morceau  de  papier  comme  il  l'avait  vu  souvent.  Mais  je  tenais  soigneusement 
cachée  derrière  son  dos  une  allumette  enflammée  et  je  l'approchai  doucement 
de  l'extrémité  de  l'arc.  L'allumette  était  à  peine  vers  le  degré  80  que  le  malade 
poussa  un  grand  cri  et  se  renversa  en  convulsions.  Or  ce  malade  avait  le 
champ  visuel  de  l'œil  gauche  rétréci  à  50  degrés,  et  mon  allumette  étant  à 
80  degrés  se  trouvait  évidemment  placée  dans  la  partie  du  champ  visuel  qui 
était  invisible.  »  Cette  expérience  a  été  reproduite  et  avec  des  dispositifs  variés 
par  d'autres  observateurs,  et  notamment  par  J\I.  Laurent  (^). 

Ces  observations  et  d'autres  encore  que  nous  pourrions  citer  sont  bien  faites 
pour  montrer  le  caractère  paradoxal  de  ces  anesthésies  hystériques  et  aussi 
pour  dérouter  l'observateur  qui  dans  le  même  instant  constate  l'existence 
d'une  insensibilité,  puis  se  voit  contraint  de  reconnaître  qu'elle  n'existe  p;is 
ou  qu'elle  varie  suivant  la  manière  dont  il  examine  le  malade.  Comment  inter- 
préter ces  singulières  anesthésies? 

Tentatives  d'interprétation  de  l'anesthésie  hystérique.  —  Il  est  une  pre- 
mière explication  qui  se  présente  naturellement  à  l'esprit  de  bien  des  clini- 
ciens, c'est  que  ces  anesthésies  sont  simulées.  Ces  malades,  dit-on,  prétendent 
qu'elles  sont  insensibles,  mais  en  réalité  elles  sentent  parfaitement,  puisqu'il 
suffit  de  les  soumettre  à  des  épreuves  très  simples  pour  démasquer  aussitôt 
leur  supercherie.  Cette  interprétation  facile  est  à  la  portée  de  tous.  Mais  elle 
doit  être  écartée,  car  elle  est  absurde.  D'abord  on  n'aperçoit  pas  très  bien 
l'intérêt  qui  pourrait  pousser  tant  d'hystériques  à  simuler  l'anesthésie;  et  puis, 
comment  se  fait-il  que  ces  malades  dans  tous  les  temps  et  dans  tous  les  pays, 
se  soient  rencontrées  pour  simuler  le  môme  symptôme  et  le  présenter  de  la 
même  manière?  Se  sont-elles  concertées  pour  cela?  Les  voit-on  faire  parade 
de  leurs  anesthésies  et  les  prendre  à  témoin  de  la  sincérité  de  leurs  dires? 
Nullement,  puisqu'elles  les  ignorent,  le  plus  souvent  du  moins,  lors  du  pre- 
mier examen  qui  en  révèle  l'existence. 

Pour  bien  comprendre  le  mécanisme  des  anesthésies,  comme  d'ailleurs  de 
la  plupart  des  accidents  hystériques,  il  ne  faut  pas  chercher  à  les  rapprocher 
des  anesthésies  symptomatiques  des  lésions  organiques  des  centres  nerveux, 
et  s'efforcer,  en  s'appuyant  sur  les  données  fournies  par  l'anatomie,  la  physio- 

(')  Pierre  Janet,  les  stigmates  menlaux  de  l'hystérie,  p.  52  et  53. 

(-)  Laurent,  .4 rc/iires  de  neurologie,  mai  1892.  Archives  cliniques  de  Bordeaux,  sept.  1892 
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logie  et  la  clinique,  de  localiser  à  tel  ou  tel  étage  de  l'axe  cérébro-spinal 
la  modification  dynamique,  l'inertie  fonctionnelle  du  centre  de  perception  dont 
elles  semblent  dériver.  Les  auteurs  qui  se  sont  engagés  dans  celte  voie  des 
interprétations  «  analomiques  »  sont  arrivés  à  des  conceptions  fort  ingé- 
nieuses sans  doute,  mais  inacceptables  parce  qu'elles  n'expliquent  pas  en  réalité 
la  plupart  c'es  caractères  très  spéciaux  de  l'anesthésie  hystérique.  Il  faut  au 
contraire  se  représenter  ces  anesthésies  comme  une  manifestation  particulière 
d'un  affaiblissement  portant  non  sur  tel  ou  tel  centre,  mais  sur  toutes  les 
fonctions  les  plus  élevées  de  l'écorce  cérébrale  ;  en  d'autres  termes,  il  faut 
les  rattacher  à  un  trouble  général  des  fonctions  psychologiques.  Dans  cet 
ordre  didées  la  tentative  d'interprétation  qui  nous  paraît  être  la  plus  heu- 
reuse, la  théorie  qui  rend  le  mieux  compte  du  mécanisme  de  la  plupart  des 
anesthésies  hystériques  et  des  observations  auxquelles  ont  donné  lieu,  qui 
explique  le  mieux  et  concilie  les  caractères  qui  leur  sont  propres,  nous 
paraît  être  celle  proposée  par  M.  Pierre  Janet.  Nous  allons  l'exposer  ici  aussi 
brièvement  et  aussi  clairement  qu'il   nous  sera  possible. 

L'anesthésie  hystérique,  dit  j\l.  P.  Janet,  est  une  espèce  de  distraction.  La 
distraction,  chez  l'homme  normal,  produit,  en  effet,  des  phénomènes  analogues 
à  ceux  de  l'anesthésie  des  hystériques.  Elle  nous  empêche  de  voir  un  objet  que 
nous  tenons  à  la  main,  d'entendre  la  sourde  rumeur  d'une  grande  ville  où 
nous  sommes  et  de  sentir  les  contacts,  la  pression  des  vêtements  que  nous 
portons.  Lorsqu'elle  est  intense,  comme  dans  les  cas  où  nous  appliquons  forte- 
ment notre  attention  sur  un  objet  déterminé,  elle  peut  nous  empêcher  de 
percevoir  des  sensations  même  violentes.  Pascal  oubliait  de  vives  douleurs  en 
poursuivant  la  solution  d'un  problème.  De  fait  les  hystériques  ont  des  distrac- 
tions considérables.  On  peut  aisément  faire  naître  chez  elles,  en  détournant 
leur  attention,  des  insensibilités  momentanées  qui  ont  tous  les  caractères  de 
leurs  anesthésies  permanentes  habituelles.  Cependant  le  stigmate  permanent, 
l'anesthésie  hystérique,  ne  saurait  être  assimilé  entièrement  à  une  distraction 
pure  et  simple.  Elle  a  plus  de  durée,  plus  de  netteté;  elle  existe  sans  que  l'at- 
tention du  sujet  soit  captivée  par  une  idée  fixe  ou  quelque  objet  extérieur  : 
elle  ne  disparaît  pas  dès  que  le  sujet  le  désire,  comme  le  font  les  insensibilités 
passagères  qui  accompagnent  la  distraction  chez  un  individu  normal.  Celui-ci, 
il  est  vrai,  ne  remarque  pas  la  rumeur  d'une  grande  ville,  le  tic  tac  d'une 
pendule  placée  près  de  lui,  et  pourtant  il  lui  suffit  d'écouter  ces  bruits,  de 
vouloir  les  entendre  pour  les  percevoir  aussitôt.  Il  y  a  donc  dans  l'anesthésie 
hystérique,  phénomène  pathologique,  quelque  chose  de  plus  que  dans  la  dis- 
traction, phénomène  normal.  Pour  saisir  les  dissemblances  qui  distinguent 
ces  deux  états  et  les  analogies  qui  permettent  de  les  rapprocher,  dans  une 
certaine  mesure,  l'une  de  l'autre,  il  est  nécessaire  de  bien  comprendre  le 
mécanisme  psychique  de  la  perception  des  sensations.  On  peut,  écrit  M.  P. 
Janet,  se  représenter  la  sensibilité  comme  une  opération  à  deux  temps.  Pre- 
mier temps  :  il  se  produit  dans  l'esprit,  dans  les  cellules  de  l'écorce  céré- 
brale, si  l'on  veut,  à  l'arrivée  des  impressions  qui  leur  sont  transmises  par  les 
sens,  de  petits  phénomènes  psychologiques  élémentaires,  conséquences  des 
multiples  excitations  extérieures  tactiles,  visuelles,  auditives,  musculaires,  etc. 
Ce  sont  là  les  sensations  élémentaires,  les  états  de  conscience  primitifs  qu'il 
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est  impossihlo  de  décomposer,  dit  Wiindt,  en  phénomènes  plus  simples. 
Jusque-là,  l'idée  de  la  personnalité  du  sujet  n'intervient  pas.  Celui-ci  n'a  pas 
encore  perçu  consciemment,  personnellevient  lesdites  sensations.  Deuxième 
temps  :  il  s'opère  une  réunion,  une  synthèse  de  ces  phénomènes  élémen- 
taires avec  la  notion  vaste  de  la  personnalité,  c'est-à-dire  avec  cet  ensemble 
de  souvenirs,  de  sensations  passées,  de  pensées,  de  connaissances  antérieu- 
rement acquises,  qui  constitue  l'idée  de  la  personnalité,  la  conscience  du  moi. 
C'est  cette  assi)nilation  des  sensations  nouvelles  par  la  personnalité  antérieure 
et  consciente  du  sujet  qui  lui  permet  de  dire  «  Je  sens  »,  en  d'autres  termes, 
de  percevoir  d'une  conscience  claire  et  personnelle  les  sensations  actuelles. 
C'est  là  ce  que  M.  Pierre  Janeta  proposé  de  dénommevla  perception  personnelle. 

Or,  l'homme  le  mieux  doué  est  incapable  de  réunir  ainsi,  à  chaque  instant, 
dans  une  même  perception  personnelle,  toutes  les  sensations  élémentaires  que 
font  naître  en  lui  les  innombrables  excitations  qui  assaillent  constamment  ses 
divers  sens.  Un  grand  nombre  de  ces  sensations  éh'mentaires  ne  sont  pas  en- 
globées dans  sa  personnalité.  Elles  n'en  franchissent  pas  le  seuil  et  demeu- 
rent ainsi,  inaperçues  quoique  réelles,  à  l'état  de  sensations  subconscientes. 
La  quantité  maxima  de  sensations  que  ce  sujet  pourra,  à  un  moment  donné, 
s'assimiler,  réunir  dans  sa  perception  personnelle,  donnera  la  mesure  de 
Vétendue  de  son  champ  de  conscience. 

Supposons  un  individu  normal  écoutant  une  lecture,  il  percevra  un  certain 
nombre  de  sensations  auditives,  visuelles,  les  paroles,  la  voix  du  lecteur,  son 
attitude,  ses  gestes;  mais  tout  le  reste,  les  impressions  tactiles,  thermiques, 
musculaires  qu'il  pourra  recevoir  dans  le  môme  instant,  passeront  inaperçues 
et  resteront  à  l'état  de  sensations  subconscientes.  Si,  au  lieu  d'écouter  une 
lecture,  il  entreprend,  l'instant  d'après  la  solution  d'un  problème  d'algèbre,  son 
champ  de  conscience  se  trouvera  occupé  par  une  autre  série  de  sensations  et 
d'images,  les  autres  sensations  demeurant  pour  lui,  à  leurtour,  àl'étatde  phéno- 
mènes subconscients.  Mais  grâce  à  la  perception  alternante,  au  fur  et  à  mesure 
qu'elle  appliquera  son  attention  à  des  objets  différents,  qui  lui  fourniront  des  sen- 
sations différentes,  cette  personne  pourra  percevoir,  en  somme,  toutes  les  im- 
pressions. On  peut  comprendre  par  là  ce  qu'est  la  distraction  simple,  normale. 

Supposons  maintenant  un  malade  dont  l'activité  mentale  est  affaiblie,  dont 
le  champ  de  conscience  est  en  quelque  sorte  rétréci  au  point  qu'il  ne  peut  plus 
percevoir  à  la  fois  qu'un  très  petit  nombre  de  sensations  ;  ce  sujet  négligera 
peu  à  peu  de  saisir  les  sensations  les  moins  importantes  pour  ses  fondions 
habituelles,  les  sensations  tactiles  par  exemple,  et  réservera  celles  plus  indis- 
pensables de  l'ouïe  et  de  la  vue.  Durant  une  certaine  période  il  sera  encore 
capable  de  se  tourner  pour  ainsi  dire  vers  ces  sensations  négligées  et  de  les 
reprendre  momentanément  dans  le  champ  de  sa  perception  personnelle  lorsque 
son  attention  sera  attirée  sur  elles;  mais  à  la  longue  «  la  mauvaise  habitude 
psychologique  »  est  prise,  et  un  jour  vient  où  il  ne  sait  plus  décidément  les 
percevoir  consciemment;  on  le  pique  au  bras  et.  à  sa  grande  surprise,  il  n'a 
pas  senti  la  piqûre.  Après  avoir  été  un  disirait  à  l'égard  de  ces  sensations,  il  est 
devenu  anesthésique.  L'anesthésie  des  hystériques  est  donc  un  symptôme  de 
faiblesse,  d'incapacité  mentale;  elle  est  la  conséquence  du  rétrécissement  du 
champ  de  la  conscience.  Ces  malades  ne  pouvant  saisir  dans  leur  personnalité 
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quiin  Iros  petit  nombre  de  sensations,  s'accoutument  insensiblement  à  diriger 
leur  perception  personnelle  toujours  dans  le  même  sens,  vers  le  même  groupe 
de  sensations,  et  ils  arrivent  à  ne  plus  savoir  rappliquer  au  groupe  des  sen- 
sations qu'ils  ont  pris  l'habitude  de  négliger. 

Les  considérations  théoriques  qui  précèdent  permettent  de  comprendre  pour- 
quoi, nu  début  de  leur  maladie,  les  jeunes  hystériques  n'ont  pas  d'aneslhésie. 
C'est  là  un  fait  clinique  fréquemment  observé  ;  elles  ont  seulement  des  insen- 
sibilités passagères,  spontanément  mobiles,  que  la  moindre  distraclion  fait 
naître  et  qu'un  peu  d'attention  suffît  à  dissiper  ;  pourquoi,  à  un  stade  plus  avancé 
de  l'évolution  de  leur  maladie,  ces  insensibilités  tendent  à  se  fixer,  à  devenir 
plus  profondes  et  permanentes.  Aussi  est-il  nécessaire  alors  d'agir  plus  for- 
tement sur  leur  attention,  pour  ramener  momentanément  la  perception  person- 
nelle de  sensations  de  plus  en  plus  effacées. 

Pour  compléter  cette  interprétation  psychologique  de  l'anesthésie  hystérique, 
il  est  nécessaire  de  connaître  et  d'indiquer  le  sort  réservé  aux  sensations  im- 
perçues parla  personnalité  (sensations  sub conscientes).  Ces  sensations  non  rat- 
tachées à  la  conscience  personnelle  du  sujet  sont  cependant  réelles  ;  elles  ne 
sont  pas  entièrement  perdues.  «  Elles  persistent,  dit  Hersen,  et  continuent 
à  agir  à  l'état  latent  et  pour  ainsi  dire  sous  l'horizon  de  la  conscience....  Dans 
cet  état  subconscient  elles  peuvent  avoir  encore  des  effets  moteurs  et  influer 
sur  d'autres  idées.  »  On  a  donné  de  ce  fait  des  démonstrations  nombreuses  (') 
que  nous  ne  pouvons  exposer  ici.  Dans  certaines  conditions  expérimentales,  on 
peut  prouver  que  ces  sensations  subconscientes,  ont  été  en  réalité  perçues,  mais 
à  l'insu  du  sujet,  puisqu'elles  provoquent  chez  lui  des  mouvementsi,  des  associa- 
lions  d'idées.  La  plupart  des  hystériques  mis  en  état  de  somnambulisme  retrou 
vent  presque  toujours  ces  impressions  qu'ils  n'avaient  pas  éprouvées  consciem- 
ment à  l'état  de  veille,  etc. 

Si  l'on  applique  aux  anesthésies  hystériques  ces  notions  essentielles  où  se 
résume  la  théorie  que  nous  venons  d'esquisser,  l'anesthésie  hystérique  consiste 
dans  l'affaiblissement  de  la  perception  personnelle,  qui  se  limite  à  un  certain 
ordre  de  sensations  à  l'exclusion  des  autres.  Les  «  autres  sensations  imperçues 
restées  à  l'état  subconscient  sont  cependant  réelles,  persistent  et  agissent  et  pren- 
nent part,  mais  à  l'insu  du  sujet,  au  fonctionnement  automatique  de  son  esprit  », 
on  pourra  s'expliquer  la  plupart  des  caractères  étranges,  contradictoires  que  pré- 
sentent ces  anesthésies.  On  comprendra  pourquoi  ces  anesthésies  sont  systéma- 
tiques parfois,  électives  et  mobiles,  pourquoi  elles  disparaissent  momentanément 
par  suggestion  ou  lorsque  par  un  procédé  quelconque,  on  force  l'attention  du 
sujet  à  se  reporter  vers  telle  ou  telle  de  ces  sensations  en  apparence  perdues; 
pourquoi  les  anesthésies  s'aggravent  lorsque  le  malade  est  distrait  par  une 
rêverie,  par  l'obsession  d'une  idée  fixe,  par  l'examen  qu'on  lui  fait  subir  ;  pour- 
quoi enfin,  puisque  les  sensations  qui  semblent  non  perçues  existent  en  réalité  à 
l'état  subconscient,  ces  anesthésies  n'entraînent  pas  de  perturbations  graves 
dans  le  fonctionnement  automatique  de  ces  malades,  pourquoi  enfin  elles  leur  sont 
indifférentes  et  existent  ordinairement  à  leur  insu.  M.  Janet(^)  estimeque  l'inter- 

(•)  Hersen,  le  cerveau  et  l'activité  cérébrale,  1887. 

(*)  Voir  à  ce  sujet  P.  Janet,  op.  cit.  —  Binet,  Sur  les  alléralions  de  la  conscience  chez  les 
hystériques.  —  Onanoff,  la  Percejjlion  inconsciente  chez  les  hystériques,  ^rc/i.  dencurolA^OO 
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prélalion  qu'il  a  proposée  des  nnesthésies  laclilcs  peut  et  doit  s'appliquer  éga- 
lement aux  diverses  anesthésies  sensorielles  et  qu'elle  permet  de  comprendre; 
les  caractères  très  particuliers  notamment  de  l'amblyopie  hystérique.  11  est  tout 
naturel  que  le  malade  néglige  tout  d'abord  les  sensations  qui  répondent  aux 
parties  excentriques  du  champ  visuel  et  qu'il  ne  perçoive  que  les  images  les 
plus  rapprocliécs  du  point  de  fixation.  De  là  la  forme  concentrique  du  rétré- 
cissement du  champ  visuel. 

Cet  auteur  explique  la  disparition  de  l'amblyopie  unilatérale  dans  la  vision 
binoculaire  en  disant  que  l'image  perçue  par  l'œil  sain,  évoque  et  fait  repa- 
raître dans  la  perception  consciente  l'image  qui,  dans  la  vision  monoculaire  de 
l'œil  anesthésiquc,  reste  ordinairement  à  l'état  de  sensation  subconsciente.  Il 
admet  que  dans  les  expériences  du  prisme,  delà  boîte  de  Fiées,  etc.,  ces  mômes 
images  habituellement  négligées  sont  momentanément  perçues  par  l'œil  amau- 
rotique,  parce  que,  dit-il,  lorsqu'on  met  des  prismes,  des  verres  devant  l'œil  anes- 
thésiquc, on  provoque  des  sensations  bizarres,  inaccoutumées,  en  d'autres 
termes,  une  excitation  particulière  qui  force  le  sujet  à  un  plus  grand  effort  de 
vision  et  à  accroître  ainsi  temporairement  son  champ  de  perception  visuelle. 

Quant  au  phénomène  du  transfert,  voici  comment  on  pourrait  l'interpréter. 
On  peut  observer  chez  certains  hystériques  incomplètement  anesthésiques  de 
l'une  des  moitiés  du  corps  un  trouble  particulier  portant  sur  la  localisation 
des  sensations  qu'ils  perçoivent.  Si  l'on  pique  le  côté  hypoesthésique,  au 
bras  par  exemple,  le  sujet  ne  sait  pas  dire  s'il  a  été  piqué  au  bras  droit  ou  au 
bras  gauche  ;  on  a  donné  à  ce  phénomène  le  nom  d'aUochirie  simple.  Parfois 
môme  le  sujet  localise  l'excitation  qu'il  a  perçue  non  pas  du  côté  hypoesthésique 
comme  il  conviendrait,  mais  du  coté  sensible,  et  cela  au  point  exactement 
symétrique  de  celui  qui  a  été  piqué.  C'est  Vallochirie  complète  (*);  cette  confu- 
sion de  l'un  et  l'autre  côté,  si  on  la  rapproche  des  expériences  physiologiques 
qui  établissent  la  solidarité,  au  point  de  vue  de  la  sensibilité,  des  parties  symé- 
triquement situées  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  permettent  jusqu'à 
un  certain  point  de  comprendre  le  phénomène  du  transfert.  Lorsque  en  effet, 
soit  par  l'action  d'un  agent  œthésiogène  soit  par  suggestion,  ou  bien  en  atti- 
rant fortement  l'attention  du  malade  sur  une  certaine  région  de  son  côté  ânes 
thésique,  on  l'oblige  à  percevoir  consciemment  les  impressions  tactiles  ou 
autres  qu'il  en  reçoit,  l'anesthésie  disparaît  en  ce  point.  Ce  sujet  hémianes- 
thésique  étant  incapable  de  percevoir  à  la  fois  et  d'une  conscience  claire  les  sen- 
sations provenant  des  deux  côtés  du  corps,  on  conçoit  que  la  région  symé- 
trique du  point  où  la  sensibilité  est  ainsi  momentanément  reparue  devienne 
insensible  à  son  tour,  en  quelque  sorte  par  compensation. 

Cette  conception  ingénieuse  qui  fait  de  l'anesthésie  des  hystériques  un 
trouble  d'ordre  psychique,  une  altération  de  la  perception  personnelle  des  sen- 
sations, éclaire,  cela  est  incontestable,  bien  des  points  jusqu'alors  demeurés 
obscurs  dans  l'histoire  naturelle  de  ce  symptôme.  Mais  elle  ne  suffit  pas, 
croyons-nous,  à  expliquer  toutes  les  particularités  que  peuvent  présenter  ces 
anesthésies;  et  peut-être  n'est-elle  pas  applicable  à  toutes  les  formes  de  l'anes- 
thésie hystérique.  On  conçoit  difficilement  en  effet,  avec  la  théorie  précédente, 

(')  Pierre  Janet,  Une  alléralion  de  la  faculté  de  localiser  les  sensations.  Soc.  de  psychol. 
physioL,  mars  1890. 

TRAITÉ  DE    MÉDECINE.    —  VI.  85 


1346  NEURASTHÉNIE.    —  ÉPILEPSIE.   —  HYSTÉRIE. 

comment  les  malades  peuvent  bien  s'habituer  à  négliger  d'abord,  puis  à 
perdre  des  sensations  que  certains  d'entre  eux  n'ont  jamais  eu  l'occasion 
d'éprouver  (sensibilité  électrique).  De  même  on  a  peine  à  comprendre  com- 
ment et  pourquoi  les  sensations  négligées,  puis  non  perçues,  se  trouvent  préci- 
sément provenir  des  territoires  sensibles,  si  étrangement  limités  parfois,  où  se 
localisent  leurs  anesthésies  ;  on  ne  voit  pas  comment  une  hystérique  peut  bien 
arriver  à  prendre  la  mauvaise  habitude  psychique  de  négliger  les  sensations 
olfactives  de  sa  narine  gauche,  les  sensations  tactiles  de  la  moitié  droite  de  son 
pharynx  ou  de  son  vagin. 

Si  l'anesthésie  est  uniquement  la  conséquence  d'une  altération,  d'un  affai- 
blissement de  cette  fonction  élevée  de  l'écorce  cérébrale,  la  synthèse  des  sen- 
sations nouvelles  avec  l'idée  de  la  personnalité,  il  est  clair  qu'il  n'y  a  pas  à 
accuser  l'un  des  hémisphères  cérébraux  plutôt  que  l'autre,  ou  telle  région  de 
l'écorce  plutôt  que  telle  autre.  Mais  alors  pour  quel  motif  les  malades 
cessent-ils  d'exercer  leur  perception  personnelle  seulement  et  exactement  sur 
les  sensations  qui  proviennent  de  la  moitié  gauche  du  corps  (hémianesthésie) 
ou  d'un  segment  de  membre  ou  de  plusieurs  territoires  ou  îlots  disséminés 
sans  aucun  ordre  apparent? 

Toutes  ces  localisations  de  l'anesthésie  hystérique  restent,  dans  l'hypothèse 
dont  il  s'agit  ici,  incompréhensibles  ou  insuffisamment  expliquées. 

Et  l'on  est  ainsi  conduit  à  se  demander  si  les  répartitions  topographiques 
des  anesthésies  hystériques  ne  sont  pas  régies  par  l'inertie  fonctionnelle  des 
centres  anatomiquement  et  physiologiquement  différenciés  (Voir  la  théorie 
imaginée  par  M.  Pitres  in  Leçons  sur  l'Hystérie  et  l'Hypnotisme),  ou  bien  si, 
au  lieu  d'être  des  espèces  de  distraction,  beaucoup  d'anesthésies  hystériques 
ne  sont  pas  comme  certaines  paralysies  ou  contractures  le  résultat  d'une  idée 
fixe  subconsciente,  qui  comprendrait  la  représentation  mentale  et  des  régions 
anesthésiques  et  des  sensations  inaperçues.  Le  problème  de  l'anesthésie  hysté- 
rique n'est  en  somme  complètement  résolu  par  aucune  des  interprétations  qui 
ont  été  proposées,  mais  la  doctrine  soutenue  par  M.  P.  Janet  est  à  coup  sûr 
celle  qui  explique  le  plus  grand  nombre  de  ses  caractères. 

B.  Hyperesthésies.  —  Beaucoup  d'hystériques  sont  sujettes  à  des  crises  de 
douleurs  céphaliques  occupant  tout  ou  partie  du  crâne  ou  de  la  face,  et 
apparaissant  plus  particulièrement  vers  le  soir,  à  la  suite  de  contrariétés,  ou 
sans  cause  apparente.  Ces  douleurs,  ordinairement  profondes  et  très  violentes, 
térébrantes  ou  lancinantes,  sont  souvent  accompagnées  de  sensations  de 
battements  dans  les  tempes,  dans  les  yeux;  elles  reparaissent  à  des  intervalles 
de  durée  variable;  elles  sont,  comme  certaines  névralgies  abdominales,  péri- 
ovariennes,  qui  se  produisent  fréquemment  chez  les  hystériques,  à  l'époque  des 
règles,  de  véritables,  de  réelles  douleurs.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  hyperes- 
thésies douloureuses,  des  hyperesthésies-stigmates  que  nous  allons  maintenant 
envisager.  Celles-ci  sont  de  fausses  douleurs,  des  douleurs  d'ordre  psychique, 
pour  ainsi  dire.  Elles  dépendent  presque  toujours  d'une  idée  fixe  qui  s'est 
installée  dans  l'esprit  du  sujet  par  un  processus  mental  tout  à  fait  semblable 
à  celui  qui  préside  au  développement  des  contractures  et  de  beaucoup  d'autres 
accidents  de  l'hystérie  que  nous  décrirons  dans  le  chapitre  suivant. 

Superficielles  ou  profondes,  ces  hyperesthésies  sont  rarement  généralisées  à 
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tniilc  rélcnflne  du  téc^ument  cutanc.  Il  est  rare  également  qu'elles  occupent 
loule  une  moitié  du  corps  (hénii-hyperestlicsie).  Elles  sont  ordinairement 
localisées  à  un  membre,  h  un  segment  de  membre,  à  une  articulation,  à  des 
zo)U's  plus  ou  moins  étroites,  h  des  points  situés  soit  au  sommet  du  crâne  (clou 
hystérique),  soit  autour  des  seins,  ou  bien  le  long  de  l'épine  dorsale,  dans  les 
flancs,  à  l'épigastre.  Elles  semblent  quelquefois  occuper  le  parenchyme  d'une 
glande  (mamelle,  testicule)  et  plus  fréquemment  l'un  des  ovaires  ou  les 
deux  ovaires  simultanément  (oi-ariV).  Elles  possèdent,  comme  lesanesthésies,  des 
caractères  distinclifs  qui  permettent  de  les  différencier  des  hypereslhésies  de 
cause  organique,  et  (jui  en  même  temps  indiquent  leur  véritable  nature. 

On  peut  les  supprimer  momentanément  par  les  procédés  de  suggestion  les 
[)lus  divers  (suggestion  verbale,  aimants,  passes  magnétiques,  etc.).  Dans  cer- 
tains cas,  si  l'on  détourne  adroitement  l'attention  du  malalade,  on  peut  s'assu- 
rer que  la  région  où  le  plus  léger  contact  effectué  au  su  et  au  vu  du  sujet, 
provocjuait  tout  à  Iheure  les  réactions  douloureuses  les  plus  vives,  est  en 
réalité  peu  sensible,  moins  sensible  parfois  que  ne  l'est  la  région  symétrique 
du  côté  sain  (anesthésie  douloureuse).  Qu'elles  soient  transitoires  ou  persis- 
tantes, la  plupart  de  ces  zones  hyperesthésiqucs  offrent  toujours  à  l'observa- 
teur attentif  quelque  particularité  étrange,  paradoxale  et  partant  révélatrice. 
Un  hystérique  de  la  Salpêtrière  ayant  reçu  un  choc  violent  sur  l'abdomen, 
conserva  pendant  plusieurs  mois  une  hyperesthésie  de  la  paroi  abdominale. 
Il  portait  constamment  sur  son  ventre  un  énorme  paquet  d'ouate,  destiné  à  le 
protéger  de  tout  contact.  Il  marchait  tout  courbé  et  avec  des  précautions  infi- 
nies pour  ne  pas  ébranler  la  région  douloureuse.  Dès  qu'il  voyait  une  main 
se  diriger  vers  son  ventre,  il  était  pris  d'une  angoisse  extrême,  poussait  des 
cris  et  souvent  tombait  en  attaque. 

Si,  après  quelques  discours  préparatoires  et  suggestifs,  on  plaçait  un  faux 
aimant  au  bord  de  son  lit,  vis-à-vis  de  son  abdomen,  on  pouvait,  après  quelques 
instants,  palper  la  région  sans  provoquer  aucune  douleur.  Il  est  évident  que  les 
hyperesthésies  de  cet  ordre  sont  le  fait  d'une  idée  fixe,  d'une  certaine  associa- 
tion d'images.  Dès  que  le  malade  sait,  qu'il  en  soit  instruit  par  la  vue  ou  par 
le  contact,  que  la  peau  de  la  région  malade  va  être  ou  est  touchée,  il  éprouve 
non  une  vraie  douleur,  mais  une  émotion,  une  terreur  proportionnée  à  sa 
douleur  imaginaire,  et  il  traduit  son  angoisse  par  des  cris,  des  mouvements  de 
défense,  etc.  ;  il  se  débat,  sa  respiration  se  précipite,  et  si  l'angoisse  est  trop 
forte,  ou  si  cette  pseudo-hyperesthésie  est  le  reliquat  d'un  traumatisme,  d'un 
accident  terrifiant,  des  images,  des  souvenirs  pénibles  se  rattachant  à  cet  acci- 
dent surgissent  dans  son  esprit  et  l'attaque  se  produit.  La  zone  hyperesthésique 
est  dite  alors  spasmogène  ou  hystérogène. 

Ces  zones  simplement  hyperesthésiqucs  ou  spasmogènes  ont  quelquefois 
pour  origine  soit  un  choc  accidentel,  soit  une  douleur  réelle  qui  momentané- 
ment a  existé  dans  les  points  où  elles  siègent.  Mais  bien  souvent  aussi,  il  faut 
le  reconnaître,  ce  sont  les  explorations  du  médecin,  les  pressions  violentes 
qu'il  exerce  sur  les  dilTérentes  régions,  abdomen,  sein,  etc.,  les  questions 
trop  explicites  qu'il  adresse  avec  insistance  au  malade  sur  les  sensations  qu'il 
éprouve  lorsqu'on  le  comprime  ici  ou  là,  qui  font  naître  dans  son  esprit  l  idée 
de  douleur,  puis  l'état  émotionnel  avant-coureur   de  l'attaque.  Et  l'habitude 
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aidant  la  fausse  douleur,  l'émolion,  les  sensations  de  l'aura  se  reproduisant  à 
chaque  fois  qu'une  pression  est  exercée  au  point  déterminé,  la  zone  doulou- 
reuse ou  hystérogène  se  trouve  bientôt  constituée.  L'ovarie,  qui  est  si  fré- 
quente, semble  être  bien  souvent,  sinon  toujours,  le  résultat  d'un  processus 
de  cet  ordre. 

C.  Paresthésies.  —  Dysesthésies.  —  On  peut  observer  chez  les  hystériques 
d'autres  perversions  de  la  sensibilité  générale.  —  Certains  malades  accusent 
au  contact  d'un  corps  froid  une  sensation  de  chaleur  ou  inversement.  Quelques 
malades,  mais  le  fait  est  rare,  se  plaignent  de  fourmillements,  de  sensations 
étranges  difficiles  à  définir,  et  siégeant  dans  les  membres  anesthésiques. 

HaJphahjésie. —  Cette  variété  de  paresthésie  a  été  décrite  par  M.  Pitres.  Elle 
est  caractérisée  par  la  production  d'une  sensation  douloureuse  intense  à  la 
suite  de  la  simple  application  sur  la  peau  de  certaines  substances  (or,  lai- 
ton, etc.),  qui,  à  'état  normal,  ne  provoquent  qu'une  sensation  banale  de 
contact.  Il  est  à  peu  près  certain  que  le  rôle  de  la  suggestion  est  considérable 
dans  le  développement  de  ce  trouble  singulier. 

II.  Stigmates  d'ordre  moteur.  —  On  peut  observer  chez  les  hystériques  qui 
n'ont  ni  paralysie  ni  contracture,  et  dont  la  marche  ainsi  que  les  divers  mou- 
vements des  membres  supérieurs  ne  semblent  pas  être  gênésle  moins  du  monde, 
certains  troubles  de  la  motilitéqui,  pour  être  aperçus,  demandent  à  être  recher- 
chés avec  soin.  Ces  troubles  portent  uniquement  sur  les  mouvements  volon- 
taires. 

1°  Les  mouvements  volontaires  sont  ralentis  ;  l'exécution  d'un  mouvement 
commandé,  même  très  simple,  est  plus  longue  qu'à  l'état  normal.  Le  temps  de 
réaction  (')  est  parfois  extrêmement  prolongé;  M.  Féré  (-),  M.  Binet  (■^)  ont 
bien  démontré  ce  fait  dans  leurs  expériences.  La  durée  de  ce  temps  de  réaction 
varie  beaucoup,  car  elle  est  en  relation  étroite  avec  l'attention  du  sujet.  Comme 
l'attention  est  faible  et  instable  chez  les  hystériques,  surtout  pour  ce  qui  concerne 
lecôlé  anesthésique,  il  s'ensuit  que  le  temps  de  réaction  présente  en  général  une 
augmentation  proportionnelle  à  la  diminution  de  la  sensibilité  générale.  Enfin 
la  courbe  de  contraction  des  mouvements  volontaires  ainsi  obtenus  est  lente 
et  graduelle  au  lieu  d'être  brusque  comme  il  conviendrait  ;  ce  trouble  du 
mouvement  n'en  est  pas  moins  un  phénomène  d'ordre  psychologique,  unique- 
ment en  rapport  avec  la  faiblesse  de  la  perception  personnelle  et  de  l'attention, 
car  on  peut,  en  agissant  sur  des  membres  hypoesthésiques  ou  même  anesthé- 
siques, provoquer  par  une  excitation  tactile  des  mouvements  automatiques 
subconscients  et  par  conséquent  ignorés  du  sujet;  et  l'on  obtient  alors  des  temps 
de  réaction  de  durée  normale  ou  même  inférieure  à  la  normale  (Onanoff)(*). 

'i"  Les  mouvements  volontaires  sont  indécis  et  mal  dirigés.  L'incoordination 
est  surtout  prononcée  dans  les  membres  affectés  d'anesthésie  musculaire  pro- 
fonde. En  pareil  cas,  si  l'on  prie  le  sujet,  après  avoir  détourné  sa  tête  ou  fermé 

(•)  On  désigne  ainsi  l'intervalle  qui  s'étend  entre  le  moment  où  une  excitation  tactile  est 
produite  et  le  moment  où  l'excitation  clnnt  perçue,  le  sujet  exécute  en  retour  un  mou- 
vement convenu  d'avance.  Cette  expérioncc  ne  peut,  cela  va  sans  dire,  s'accomplir  que 
sur  des  surfaces  sensililes  ou  incomplèlcment  anesthésiques. 

(-)  FÉRÉ,  les  Mouvements  volontaires  chez  les  hystériques.  Rev.  philosophique,  1889. 

P)  Binet,  Mouvements  volontaires  chez  les  hystériques.  Rev.  philosophique,  1889. 

(*)  Onanoff,  Archives  neuroloor/.,  1890. 
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ses  yeux,  de  toucher  son  oreille,  on  le  voit  jeter  son  bras  au  hasard,  porter  sa 
main  à  son  cou  ou  à  son  épaule.  Cette  ataxie  des  hystériques,  comme  l'appe- 
lait Duchenne,  est  bien  la  conséquence  de  l'anesthésie  du  sens  musculaire. 
En  efl'et,  si  dans  l'expérionce  précédente  on  arrête  le  bras  de  l'hystérique  au 
moment  où  il  cherche  à  porter  la  main  vers  son  oreille,  après  un  eiïort,  il  reste 
immobile,  croyant  avoir  exécuté  le  mouvement.  Ici  donc  la  volonté,  la  repré- 
sentation mentale  du  mouvement,  son  image  kinesthésique,  sont  conservées, 
seule  la  sensation  musculaire  «  en  retour  »,  celle  qui  nous  renseigne  sur  nos 
mouvements  et  sur  les  résistances  que  nous  éprouvons,  est  abolie. 

Conséquence  directe  de  l'anesthésie  musculaire,  cette  incoordination  n'existe 
que  dans  l'acte  personnel  et  conscient.  De  même  que  l'anesthésie  musculaire 
ne  se  manifeste,  nous  l'avons  déjà  vu,  que  dans  la  perception  personnelle, 
l'ataxie  cesse  d'exister  lorsque  le  sujet  agit  automatiquement  ou  obéit  incon- 
sciemment à  une  suggestion;  on  le  voit,  dans  ces  conditions,  porter  sans  hési- 
ter la  main  à  l'oreille  indiquée. 

5"  Beaucoup  d'hystériques  sont  incapables  d'exécuter  des  actes  complexes, 
d'accomplir  simultanément  des  mouvements  différents.  MM.  Janet,  Binet, 
A.  Pick,  de  Prague,  ont  étudié  de  maintes  façons  ce  phénomène;  il  est  la  con- 
séquence de  la  réduction  du  nombre  des  images  kinesthésiques  ou  autres  que 
ces  sujets  peuvent  réunir  simultanément  dans  une  rneme  perception  person- 
nelle. 

4"  Amyosthénie. —  Les  mouvements  volontaires  sont  aussi  affaiblis. —  L'amyo- 
sthénie  ne  se  traduit  par  aucun  trouble  fonctionnel  apparent.  Pour  la  recon- 
naître, il  suffit  parfois  d'engager  le  malade  à  serrer  une  des  mains  de  l'obser- 
vateur avec  une  des  siennes  alternativement.  II  est  un  procédé  plus  précis, 
c'est  l'emploi  du  dynamomètre;  en  l'appliquant  à  la  mesure  de  l'état  des 
forces  chez  les  hystériques,  on  constate  qu'il  existe  presque  toujours  entre  la 
force  de  pression  des  deux  mains  une  différence  parfois  considérable.  Cette 
diminution  de  la  contraction  volontaire  peut  porter  sur  l'une  et  l'autre  main, 
mais  elle  est  généralement  plus  accentée  du  côté  anesthésique.  Cette  règle 
n'est  pas  absolue,  et  l'amyosthénie  peut  exister  sans  diminution  de  la  sensibi- 
lité ou  même  avec  un  certain  degré  d'hyperesthésie. 

Qu'elle  soit  générahsée,  qu'elle  affecte  la  forme  hémiplégique  ou  mono- 
plégique,  cette  faiblesse  musculaire  se  modifie  sous  des  influences  diverses 
et  en  particulier  sous  les  influences  morales;  elle  augmente  si  on  diminue 
l'attention  des  sujets  en  ne  leur  permettant  pas  de  regarder  la  main  qui  serre; 
elle  disparaît,  au  contraire,  si  on  excite  vivement  l'attention  par  tous  les 
moyens,  en  leur  montrant  le  mouvement,  en  les  invitant  impérativement  à 
l'exécuter  avec  énergie.  Comme  les  autres  symptômes  permanents  que  nous 
avons  examinés,  l'amyosthénie,  même  alors  qu'elle  est  très  prononcée,  apparaît 
seulement  lorsqu'on  met  l'hystérique  en  expérience,  quand  on  l'invite  à  serrer 
un  instrument  d'une  façon  volontaire  et  personnelle  ;  mais  dans  l'accomplisse- 
ment des  actes  automatiques,  cette  asthénie  musculaire  n'existe  pas  ;  le  sujet 
peut  porter  des  paquets,  soulever  des  fardeaux,  sans  aucune  gêne  et  déployer 
dans  tous  les  actes  de  la  vie  courante  une  énergie  musculaire  parfois  consi- 
dérable. Cette  amyosthénie  est  donc  en  rapport  avec  la  faiblesse  de  l'action 
volontaire,  elle  est  la  conséquence  de  ce  stigmate  mental  dont  nous  indique- 
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rons  ultcrieuiement  les  caractères  et  qu'on  désigne  sous  le  nom  d'aboulie.  Eu 
somme,  les  différents  troubles  du  mouvement  que  nous  venons  de  passer  en 
revue  peuvent  être  considérés  comme  des  phénomènes  moraux,  l'imprécision 
et  l'ataxie  des  mouvements  dépend  en  partie  de  l'anesthésie,  mais  tous  les 
autres  sont  des  manifestations  extérieures  du  trouble  de  la  volonté  et  de 
l'attention  conscientes. 

5°  On  peut  observer  enfin,  dans  les  membres  qui  sont  atteints,  une  anesthésie 
tactile  et  musculaire  complète,  une  altération  du  mouvement  très  particulière 
mais  assez  complexe  et  que  M.  Pierre  Janet  a  proposé  de  désigner  sous  le 
nom  de  syndrome  de  Lasègue.  Lasègue  est  en  effet  le  premier  qui  en  ait 
donné  une  description  attentive  et  précise;  ce  syndrome  consiste  essentielle- 
ment dans  les  phénomènes  que  voici  : 

a.  Le  malade  est  incapable  d'exécuter  un  mouvement  quelconque  de  son 
membi'c  anesthésique  sans  le  secours  de  la  vue. 

b.  Dans  certains  cas  le  mouvement  commencé  avec  le  secours  de  la  vue  peut 
se  continuer  sans  ce  secours. 

c.  Pour  permettre  l'accomplissement  du  mouvement,  une  représentation 
mentale  visuelle  ou  môme  une  sensation  tactile  peuvent  remplacer  la  sensa- 
tion visuelle,  pourvu  qu'elles  indiquent  au  sujet  la  position  de  son  membre  au 
début  du  mouvement. 

En  d'autres  termes,  si  on  cache  au  sujet,  à  l'aide  d'un  écran,  la  vue  de  son 
bras  anesthésique,  celui-ci  retombe  aussitôt  flasque,  inerte  et  n'exécute  plus 
aucun  des  mouvements  qu'on  commande  au  malade.  De  même,  si  le  sujet  est 
anesthésique  des  deux  côtés,  et  si  après  l'avoir  placé  debout,  on  le  prie  de  fermer 
les  yeux,  il  vacille  et  s'affaisse  complètement  ou  tombe  brusquement  parterre. 
On  peut  avec  M.  Janet  interpréter  ce  phénomène  en  disant  qu'en  pareil  cas, 
l'anesthésie  tactile  et  musculaire  est  doublée  d'une  amnésie  des  images  kines- 
thésiques  se  rapportant  au  membre  insensible;  le  sujet  est  incapable  d'évoquer 
dans  sa  conscience  personnelle  la  représentation  mentale  du  mouvement  qu'on 
lui  demande,  mais  par  une  véritable  suppléance  psychologique,  les  images 
visuelles  lui  servent  de  point  de  repère  pour  évoquer  les  images  kinesthési- 
ques,  et  le  mouvement  extérieur  qui  n'est  qu'une  manifestation  de  ces  images 
redevient  possible  dès  que  le  sujet  regarde  son  bras  anesthésique.  Il  suffit  du 
reste  de  lui  suggérer  une  hallucination  visuelle,  celle  de  son  bras  gauche  qui 
se  lève,  pour  que  le  malade  déclare  voir  son  bras  se  lever  et  qu'en  même  temps 
le  bras  se  lève  en  effet.  Ainsi  la  représentation  visuelle  du  mouvement  vient 
provoquer  ou  suppléer  la  représentation  kinesthésique  du  mouvement  affaibli 
ou  disparu. 

M.  Pitres  a  fait  chez  les  sujets  de  cette  catégorie  une  remarque  fort  intéres- 
sante :  le  malade  peut  continuer  les  yeux  fermés  le  mouvement  qu'il  a  com- 
mencé les  yeux  ouverts,  mais  s'il  vient  à  laisser  son  bras  retomber,  il  ne  peut 
recommencer  un  autre  mouvement  que  si  on  lui  laisse  ouvrir  les  yeux  et 
regarder  le  membre  anesthésique  ;  cette  particularité  n'est  pas  constante,  mais 
elle  montre  que  l'image  visuelle  du  commencement  du  mouvement,  celle  de  la 
position  du  bras  au  moment  de  commencer  le  mouvement,  est  ici  la  plus  impor- 
tante; aussi  suffit-il  en  pareil  cas,  comme  l'ont  fait  Lasègue  et  P. ires,  de  placer 
la  main  anesthésique  sur  une  partie  du  corps  restée  sensible,  pour  que  le  sujet 
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puisse  la  remuer  sans  la  voir;  la  sensation  iniliale  qui  lui  permet  de  se  représenter 
le  mouvement  et  de  l'exécuter  lui  est  fournie  par  le  sens  tactile.  Cette  altération 
du  mouvement  que  nous  venons  d'analyser  ne  semble  pas  gôner  le  sujet  qui, 
dans  la  vie  normale,  lors(|u'il  agit  de  façon  automatique,  sans  penser  à  son 
bras  anesthésique,  elTectue  tous  les  mouvements  sans  être  contraint  d'exercer 
sur  son  membre  anesthésique  une  surveillance  visuelle  constante. 

d.  Catalepsie  partielle.  —  Mais  on  peut  encore  constater  expérimentale- 
ment cette  conservation  des  mouvements  dans  les  membres  aneslhésiques 
et  non  regardés  ;  elle  se  montre  de  la  façon  la  plus  décisive  dans  le  phénomène 
que  Lassègue  a  décrit  sous  le  nom  de  catalepsie  partielle.  Un  bras,  par 
exemple,  se  comporte  comme  s'il  était  le  bras  d'une  personne  en  catalepsie 
il  suffit  de  le  placer  en  l'air  à  l'insu  du  malade  dans  une  position  quelconque, 
pour  qu'il  reste  immobile  dans  la  position  où  il  a  été  mis;  le  bras  ne  (juitle 
pas  spontanément  l'altilude  qu'on  lui  a  imprimée,  il  la  conserve  presque  indéfi- 
niment; le  sujet  n'éprouve  aucune  fatigue,  aucun  sentiment  désagréable;  il 
remue  à  son  gré  les  autres  membres,  quand  on  lui  parle  de  son  membre 
cataleptique,  sans  lui  permettre  de  le  regarder;  il  ignore  absolument  où  est 
son  bras,  il  l'a  oublié,  il  s'imagine  qu'il  repose  dans  une  attitude  naturelle;  si 
on  lui  permet  de  jeter  les  yeux  sur  le  bras  cataleptique,  il  le  baisse  immé- 
diatement. Enfin,  si  l'on  imprime  un  mouvement  au  bras  au  lieu  de  l'abandonner 
simplement  à  l'air,  il  arrive  parfois  qu'il  continue  ce  mouvement  avec  la 
régularité  d'un  pendule;  si  l'on  met  un  crayon  dans  la  main  anesthésique,  les 
doigts  se  courbent  inconsciemment  et  se  placent  d'eux-mêmes,  à  l'insu  du 
sujet,  dans  la  position  pour  écrire.  Tel  est  le  phénomène  sous  sa  forme 
typique,  il  trouve  son  explication  dans  cette  notion  en  apparence  paradoxale, 
mais  qui  semble  devoir  être  définitivement  admise,  c'est  qu'il  y  a  dans  l'esprit 
de  ces  malades  des  phénomènes  psychologiques  simples  ou  complexes  et  logi- 
quement coordonnés  qu'ils  ignorent  cependant  et  qui  sont  pour  leur  «  Moi  » 
comme  s'ils  appartenaient  à  d'autres  personnes.  Ces  phénomènes  subconscients, 
qui  ont  permis  aux  psychologues  d'expliquer  les  caractères  contradictoires  de 
l'hystérie  et,  ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt,  de  l'amnésie,  se  manifestent 
donc  ici  par  des  mouvements  extérieurs  ;  ils  prouvent  encore  une  fois  la  perma- 
nence dans  l'esprit  de  toutes  les  sensations  et  de  toutes  les  imaijes  sous  la 
forme  de  phénomènes  isolés  et  subconscients. 

6"  Diathèse  de  contracture.  —  Sous  le  nom  de  diathèse  de  contracture  le 
professeur  Charcot  a  décrit  en  1878,  chez  les  hystériques,  un  état  spécial  et 
permanent  du  système  musculaire  caractérisé  essentiellement  par  ce  fait  que 
la  plus  légère  excitation  portant  sur  un  muscle  ou  un  groupe  de  muscles,  en 
détermine  la  contracture.  Cet  état  particulier  du  système  neuro-musculaire  ne 
se  traduit  à  l'état  ordinaire  par  aucun  signe  objectif;  le  sujet  qui  en  est  atteint 
conserve  la  liberté  de  ses  mouvements,  et  les  contractures  n'apparaissent  que 
si  elles  sont  provoquées  accidentellement  par  un  choc  fortuit  ou  intention- 
nellement par  le  médecin  lui-même,  à  l'aide  de  manœuvres  spéciales.  Ce  stig- 
mate hystérique  n'est  pas  sans  analogie  avec  l'état  d'opportunité  de  contrac- 
ture que  M.  Brissaud  a  décrit  chez  certains  hémiplégiques  d'origine  organique 
sous  le  nom  de  contracture  latente.  La  diathèse  de  contracture  hystérique  est 
fréquemment  associée  à  l'amyosthénie  ainsi  qu'à  l'anesthésie,  et  il  n'est  pas 
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rare  de  la  rencontrer  en  des  membres  considérablement  affaiblis,  dont  l'affai- 
blissement confine  à  la  paralysie;  elle  est  générale  ou  partielle,  s'étend  à  un 
côté  du  corps  ou  bien  aux  muscles  d'un  membre  seulement.  Elle  s'accompagne 
quelquefois,  mais  non  toujours,  d'un  certain  degré  d'exaltation  des  réflexes 
tendineux  et  bien  exceptionnellement  de  trépidations  épileptoïdes  (phénomène 
du  pied);  enfin  les  muscles  ont  conservé  leur  excitabilité  électrique,  mais  on 
observerait  quelquefois  certaines  modifications  de  leur  courbe  de  contraction 
qui  ont  été  étudiées  par  M.  Paul  Richer('). 

Chez  les  malades  qui  présentent  ce  stigmate,  la  contracture  peut  être  pro 
voquée  par  les  procédés  les  plus  variés  :  constriction  du  membre  par  un  lien 
élastique,  massage  musculaire  profond,  tiraillement  ou  flexion  brusque  des 
membres,  faradisation  des  muscles  ou  des  nerfs,  aimantation,  excitation  super- 
ficielle de  la  peau  par  simple  frôlement,  ou  par  un  léger  souffle,  suggestion  à 
l'état  de  veille,  etc.  Ces  diflerents  procédés  agissent  ordinairement  à  l'exclusion 
les  uns  des  autres.  Légère  ou  intense,  la  contracture  ainsi  provoquée  atteint 
simultanément  les  fléchisseurs  et  les  extenseurs;  il  peut  arriver  même  qu'elle 
l'emporte  dans  le  groupe  musculaire  antagoniste  de  celui  sur  lequel  l'excitation 
a  porté.  La  contracture  une  fois  provoquée  revêt  tous  les  caractères  de  la  con- 
tracture spontanée.  Mais  il  est  généralement  facile  de  la  supprimer,  et  cela  par 
l'un  des  procédés  qui  servent  à  la  faire  naître,  tels  que  frictions,  suggestions  ver- 
bales, massage,  etc.  Quelle  est  la  nature  intime  de  la  diathèse  de  contracture 
ou  plutôt  des  contractures  mêmes  qui  la  caractérisent?  Peut-être  se  rattache- 
t-elle  dans  certains  cas  à  un  érélhisme  particulier  des  cellules  des  cornes  anté- 
rieures? Peut-être  s'agit-il  là  d'une  sorte  de  strychnisme  spontané  dû  à  des 
modifications  dynamiques  des  centres  réflexes?  Cette  opinion  que  soutiennent 
encore  d'excellents  observateurs  sera  peut-être  définitivement  confirmée  quelque 
jour,  mais  ce  qui  est  certain,  ce  qu'on  peut  affirmer  d'oi^es  et  déjà,  c'est  que  la 
plupart  de  ces  contractures  sont,  comme  les  différents  stigmates  que  nous 
avons  déjà  décrits,  d'origine  psychique.  M.  Pierre  Janet  a  fait  remarquer  que 
les  conditions  dans  lesquelles  ces  contractures  se  développent,  leur  apparition 
sous  l'influence  d'une  excitation  cutanée  légère  portant  sur  un  membre  atteint 
d'anesthésie  tactile  et  musculaire  complète,  l'association  même  de  la  diathèse 
de  contractures  et  de  l'anesthésie,  leur  disparition  spontanée  dans  les  états  de 
somnambulisme  qui  s'accompagnent  du  retour  de  la  sensibilité  dans  les  mem- 
bres anesthésiques,  permettent  de  les  rapprocher  des  phénomènes  de  catalepsie 
partielle.  Elles  sont  dues  également  à  des  phénomènes  subconscients  qui 
doivent  être  rapportés  à  des  sensations  et  à  des  images  kinesthésiques  sub- 
sistant isolément  en  dehors  de  la  conscience  personnelle  du  sujet.  «  D'un  côté 
comme  de  l'autre,  dit-il,  des  excitations  extérieures  provoquent  de  telles  sen- 
sations ;  celles-ci,  en  dehors  du  rétrécissement  de  la  conscience,  de  la  distraction 
et  de  l'anesthésie,  ne  sont  ni  contrôlées,  ni  arrêtées  par  les  autres  phénomènes 
psychologiques  et  tendent  à  persister  indéfiniment  en  se  manifestant  comme 
toujours  par  des  mouvements  extérieurs.  »  La  catalepsie  partielle  dépend  d'un 
certain  groupement  intelligent  des  images  subconscientes,  d'un  rudiment  de 
seconde  personnalité;  dans  la  contracture  ce  groupement  existe  beaucoup 

(*)  J.  RiCHER,  Paralysies  et  contractures  hystériques,  1892. 
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moins  ou  même  n'existe  pas  du  loul,  c'est  une  forme  plus  avancée  de  la  désa- 
grégation mentale.  11  faut  rcconnaîlrc  que  ces  dernières  considérations  sont 
fort  hypothétiques  et  que  la  diathèse  de  contracture  qui  s'étend  parfois  au 
côté  sensible,  qui  se  présente  souvent  chez  des  sujets  habitués  à  la  contrac- 
ture soit  par  leurs  accidents  antérieurs,  soit  par  suite  d'expériences  réitérées, 
dépend  plutôt  dans  bien  des  cas  d'une  idée,  d'une  suggestion  par  dressage. 

III.  Stigmates  purement  psychiques.  —  A.  Anuiêsie.  —  Les  troubles  de 
la  mémoire  sont  fr(H|uents  chez  les  hystériques,  c'est  là  un  fait  sur  lequel  Bri- 
quet, Charcot  et  beaucoup  d'autres  auteurs  ont  insisté.  C'est  parce  que  la 
mémoire  de  ces  malades  est  affaiblie  que  leurs  récits  sont  sans  cesse  incom- 
plets et  contradictoires  et  qu'ils  racontent  tout  autrement  le  lendemain  l'ob- 
servation qu'on  a  écrite  la  veille  sous  leur  dictée.  Ces  oublis,  ces  contradictions 
donnent  lieu  à  des  erreurs  d'interprétation  que  M.  Charcot  a  maintes  fois 
signalées,  en  particulier  chez  les  hystériques  qui  ont  été  victimes  de  chocs 
traumatiques.  Ces  sujets  sont  souvent  accusés  de  simulation  parce  qu'ils  se 
contredisent  dans  leurs  récits  et  qu'ils  mentent  peut-être  aussi  quelquefois,  mais 
en  réalité  leurs  mensonges  comme  les  variations  de  leurs  réponses  sont  la  con- 
séquence de  l'amnésie  temporaire  dont  ils  sont  affectés  ;  ainsi  s'expliquent 
également  bien  des  caprices,  des  inconséquences  dans  leur  manière  de  vivre 
et  de  se  conduire.  D'une  manière  générale,  les  amnésies  hystériques  peuvent 
être  rangées  en  trois  classes,  suivant  qu'elles  sont  systématisées,  localisées  ou 
généï'ales. 

Systématisée,  l'amnésie  porte  non  sur  l'ensemble  des  souvenirs  acquis  pen- 
dant une  certaine  période,  mais  sur  un  groupe  de  souvenirs  se  rapportant  à 
une  certaine  personne,  à  un  événement  déterminé,  aux  mois  d'une  langue 
étrangère  que  le  malade  savait  parler  et  qu'il  a  totalement  oubliée.  L'oubli 
peut  porter  encore  sur  une  certaine  catégorie  d'images  de  mouvements,  sur 
les  mouvements  de  la  marche  ;  certaines  formes  d'abasie  et  d'autres  paralysies 
motrices  n'ont  pas  d'autre  substratum  psychique. 

L'amnésie  est  localisée  lorsqu'elle  porte  sur  l'ensemble  des  souvenirs  qui  se 
rattachent  à  une  certaine  période  de  la  vie  du  malade.  Cette  variété  d'amnésie 
apparaît  fréquemment  à  la  suite  d'une  émotion  violente  ou  d'une  attaque.  — 
L'amnésie  en  pareil  cas  peut  s'étendre  aux  événements  d'une  période  anté- 
rieure à  l'incident  qui  l'a  fait  naître  (amnésie  rétrograde),  à  l'événement  lui- 
même  ou  bien  encore  à  l'époque  qui  l'a  suivie.  Sous  une  forme  passagère  et 
atténuée  ces  amnésies  localisées  sont  très  fréquentes  chez  les  hystériques. 
Beaucoup  de  ces  malades  qui  paraissent  attachés  à  une  lecture,  à  un  travail, 
à  un  récit,  sont  incapables,  si  on  les  interroge  quelques  heures  après,  de  dire 
ce  qu'elles  viennent  de  faire  ou  d'entendre. 

L'amnésie  générale  est  tout  à  fait  exceptionnelle.  Après  une  série  de  crises, 
au  sortir  d'un  long  sommeil  l'hystérique  a  perdu,  du  moins  en  apparence, 
tous  les  souvenirs  de  sa  vie  passée.  Certains  sujets  ont  dû  réapprendre  à  lire, 
à  écrire,  à  prononcer  les  mots  les  plus  usuels;  mais  celte  forme  étrange 
d'amnésie  est  un  accident  infiniment  rare.  Mortimer-Granville,  Scharpey, 
Macnish,  Weir  Mitchell  en  ont  rapporté  de  curieux  exemples  (*). 

(*)  Voir  à  ce  sujet:  Sollier,  amnésies,  205.  —  P.  Janet,  op.  cit.  —  Ribot,  les  Maladies  de  la 
mémoire.  —  Weir  Mitchell,  Mary  Reynolds,  a  case  of  double  consciousness ,  Philadelphie,  1889. 
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Enfin,  dans  certains  cas  les  souvenirs  peuvent  être  altérés  dans  leur  forma- 
tion môme  ;  le  sujet  est  incapable  d'acquérir  de  nouveaux  souvenirs;  il  oublie 
les  événements  dès  qu'ils  se  sont  produits  ;  l'amnésie  marche  en  quelque 
sorte  en  avant,  elle  est  antérogradc  (Charcot)  (').  —  Complète,  absolue,  cette 
sorte  d'amnésie  est  infiniment  rare,  mais  à  un  certain  degré  elle  est  commune 
chez  les  hystériques  ;  c'est  en  réalité  une  sorte  de  distraction  continue  qui 
les  fait  oublier  à  chaque  instant  ce  qu'ils  viennent  de  faire  le  moment  pré- 
cédent. 

Les  caractères  psychologiques  de  l'amnésie  des  hystériques  sont  très  ana- 
logues à  ceux  de  leur  anesthésie.  De  fait,  les  malades  sont  tout  aussi  indifférents 
à  leur  amnésie  qu'à  leur  anesthésie.  L'amnésie,  même  quandelleest^ra'ye,  ^éné- 
rale,  ne  trouble  guère  le  fonctionnement  intellectuel.  Malgré  la  perte  complète 
de  la  mémoire  l'intelligence  reste  intacte,  on  peut  retrouver  dans  l'amnésie 
hystérique  les  caractères  primordiaux  de  l'anesthésie  hystérique  :  la  mobilité  et 
la  contradiction.  A  la  suite  des  attaques,  pendant  les  rêves  parlés  du  sommeil 
naturel,  dans  l'état  de  somnambulisme  provoque,  les  souvenirs  en  apparence 
perdus  reparaissent  momentanément.  Ils  existent  donc  en  réalité.  D'ailleurs 
M.  P.  Janet  a  montré  que  malgré  l'amnésie  apparente  les  souvenirs  peuvent 
se  produire  à  point  nommé  même  pendant  la  veille.  Si  l'on  interroge  ces 
malades  ouvertement,  si  on  leur  demande  de  prononcer  ou  même  d'écrire  un 
nom  oublié,  quelque  effort  qu'ils  fassent,  ils  ne  le  retrouvent  pas.  IMais  si  on  les 
met  en  état  de  distraction,  si  on  occupe  leur  esprit  à  une  opération  d'arithmé- 
tique par  exemple,  ils  répondront  à  voix  basse  ou  bien  écriront  sans  s'en 
douter  (écriture  automatique)  le  nom  qui  leur  est  alors  demandé.  Le  souvenir, 
en  d'autres  termes,  ne  se  manifeste  qu'à  l'insu  de  la  personne,  à  l'état  subcon- 
scient; il  n'apparaît  pas  quand  la  personne  cherche  à  parler  ou  à  écrire  en  son 
propre  nom.  De  même  que  l'anesthésie  hystérique  est  la  conséquence  d'un 
défaut  de  synthèse  ou  d'assimilation  des  sensations  à  la  personnalité  consciente; 
de  même  leur  amnésie  peut  être  considérée  comme  un  trouble  de  la  per- 
ception personnelle  des  images  évoquées  ou  des  souvenirs.  Cette  tentative 
d'interprétation  de  l'amnésie  hystérique  en  général  est  loin  de  résoudre  tout 
le  problème.  Elle  n'explique  pas  pourquoi  l'amnésie  est  tantôt  localisée 
à  une  certaine  période,  tantôt  est  systématisée  à  un  certain  groupe  de  sou- 
venirs. 

B.  Aboulie.  —  L'affaiblissement  de  la  volonté  est  encore  un  caractère  impor- 
tant de  l'état  mental  hystérique.  Il  se  fait  sentir  dans  l'accomplissement  des 
mouvements  et  des  actes  volontaires,  en  particulier  des  actes  nouveaux,  tandis 
que  les  actes  anciens  et  les  mouvements  automatiques  continuent  à  s'ac- 
complir sans  difficulté.  Rarement  l'aboulie  motrice  se  systématise  à  un  groupe 
particulier  de  mouvements  ou  d'actes  (actes  professionnels,  marche,  etc.). 
Elle  est  le  plus  souvent  diffuse  et  incomplète.  Les  malades  mettent  un  temps 
infini  à  résoudre,  à  entreprendre  un  nouveau  travail  ;  ils  se  butent  au  moindre 
obstacle.  Une  occupation  un  peu  soutenue  les  fatigue.  L'aboulie  intellectuelle, 
c'est-à-dire  l'incapacité  de  fixer  l'attention  et  de  la  maintenir  appliquée  à  un 

(*)  CuARCOT,  Sur  un  cas  d'amnôsic  rétro-anlérograde.  Rev.  deméd.,  1892.  —  Voir  ouques, 
Essai  sur  l'amnésie  rétro-antérograde.  Rev.  de  mcd.,  1802. 
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objet  déterminé,  est  commune  chez  ces  malades;  il  lour  arrive  à  chaque  instant 
d'écouter  une  conversation  sans  l'onlendrc,  de  lire  une  page  sans  la  comprendre. 
Les  eH'orts  d'attention  sont  pénibles,  douloureux  mc^me  pour  ceux  de  ces  sujets 
qui  sont  encore  capables  d'appliquer  volontairement  leur  esprit  à  un  sujet 
d'étude. 

La  faiblesse  de  la  volonté  se  traduit  encore  chez  les  hystériques  par  l'impos- 
sibilité où  ils  sont  de  s'opposer  à  une  impulsion,  d'arrêter  un  acte  commencé, 
de  chasser  une  obsession,  de  se  débarrasser  d'un  tic.  Aussi  font-ils  sans  cesse 
appel  à  l'aide  d'autrui,  à  leur  médecin  qu'ils  poursuivent  et  harcèlent  en 
demandant  tantôt  un  conseil,  tantôt  une  intervention  thérapeutique. 

On  peut,  comme  l'a  proposé  M.  Pierre  Janet,  rattacher  ce  phénomène  de 
l'aboulie  à  l'explication  générale  des  autres  stigmates  de  l'hystérie  en  disant 
qu'il  y  a  un  rétrécissement  de  l'esprit  pour  les  actes  volontaires  comme  pour 
les  sensations  et  les  images.  «  Les  actes  nouveaux  adoptés  à  des  circonstances 
variables  et  complexes  exigent  une  synthèse  plus  délicate,  plus  actuelle  ;  ils 
sont  les  premiers  atteints.  Les  actes  anciens  qui  sont  dus  à  d'anciennes 
synthèses  et  qui  se  répètent  presque  sans  modification  ne  sont  presque  pas 
altérés.  Mais  qu'il  s'agisse  des  uns  ou  des  autres,  l'altération  porte  surtout  sur 
un  phénomène  qui  est  toujours  nécessairement  une  synthèse  actuelle,  la  per- 
ception personnelle  des  actes,  l'assimilation  des  actions  nouvelles  à  la  grande 
notion  de  la  personnalité  ancienne.  » 

Tels  sont  les  stigmates,  c'est-à-dire  les  symptômes  permanents  et  fondamen- 
taux de  l'hystérie.  Si  l'on  accepte  la  doctrine  psychologique  que  nous  avons 
esquissée  dans  l'exposé  qui  précède,  c'est,  on  le  voit,  à  une  altération  par 
faiblesse  de  la  personnalité,  à  un  défaut  de  la  synthèse  personnelle  des  sensa- 
tions, des  souvenirs,  des  actes,  que  se  résume  l'état  mental  qui  caractérise 
essentiellement  la  maladie,  et  c'est  à  la  faveur  de  cet  état  psychique  que  se 
développent  essentiellement  la  plupart  des  accidents  que  nous  allons  mainte- 
nant décrire. 

Accidents  hystériques. 

A.  Attaques.  —  Les  attaques  sont  l'un  des  accidents  les  plus  connus  et  aussi 
les  plus  fréquents  de  l'hystérie  ;  cependant  elles  peuvent  faire  complètement 
défaut.  Briquet  avait  noté  que  la  moitié  de  ses  malades  étaient  sans  attaques. 
Il  négligeait  sans  doute  certaines  formes  alors  inconnues,  mais  aujourd'hui 
bien  étudiées,  de  la  crise  hystérique.  Le  chifïre  indiqué  par  M.  Pitres,  qu 
compte  63  hystériques  pour  100  ayant  des  attaques,  est  assurément  plus 
juste. 

a)  Grande  attaque  {hysteria  major).  —  La  grande  attaque  d'hystérie,  telle 
que  l'ont  décrite  et  figurée  Charcot  et  M.  P.  Richer,  a  été  l'objet  de  beaucoup 
de  controverses.  On  a  dit  qu'elle  était  une  forme  artificielle  produite  par  le 
dressage  ou  l'imitation.  Que  dans  certains  cas  des  attaques  aient  pu  être 
artificiellement  modelées  d'après  ce  type,  cela  est  incontestable.  Mais  il  n'en 
est  pas  moins  certain  qu'on  peut  observer  des  attaques  survenues  naturelle- 
ment et  qui  répondent  exactement  à  la  description  de  ces  auteurs.  M.  Pierre 
Janet  en  a  rapporté  deux  exemples;  nous  en  avons  observé  récemment  un  cas 
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typique;  deux  médecins  de  l'armée  allemande  en  ont  publié  naguère  une  obser- 
vation très  complète'.  Bien  qu'elle  soit  relativement  rare,  elle  n'en  est  pas 
moins  fort  intéressante  au  point  de  vue  nosographiquc,  puisqu'elle  résume  en 
les  associant  les  principales  variétés  de  l'attaque  hystérique. 

Prodromes.  —  En  général,  la  grande  attaque  est  précédée  de  prodromes 
éloignés  ou  prochains.  Certains  malades  deviennent  tristes,  maussades,  re- 
cherchent la  solitude  ;  d'autres  deviennent  excitables,  querelleurs,  sont  pris 
d'un  besoin  irrésistible  de  marcher,  de  gesticuler,  de  parler.  Ils  ont  parfois 
des  hallucinations  visuelles  (visions  d'animaux,  fantômes,  etc.)  ou  auditives, 
qui  se  manifestent  presque  toujours  du  côté  hémianesthésique.  A  côté  de  ces 
phénomènes  d'ordre  psychique  ils  présentent  habituellement  des  troubles 
somatiques  intéressant  les  divers  appareils  :  des  palpitations,  de  la  rougeur 
ou  de  la  pâleur  des  extrémités,  du  hoquet,  de  l'oppression,  des  nausées,  de 
la  polyurie,  des  tremblements,  des  secousses,  des  spasmes  musculaires.  Puis 
survient  Vaura  qui  sert  de  prélude  immédiat  à  l'attaque.  L'aura  commence 
ordinairement  par  une  douleur  sourde  ou  lancinante  occupant  l'une  des 
régions  ovariennes  ou  l'un  des  flancs  (le  gauche  le  plus  souvent)  ;  bientôt  le 
sujet  accuse  dans  l'abdomen  une  sensation  de  corps  arrondi  qui  se  déplace  et 
remonte  vers  l'épigastre;  à  ce  moment  il  est  pris  de  palpitation,  d'oppression 
ou  d'envies  de  vomir,  puis  la  «  boule  hystérique  »  s'élève  jusqu'à  la  région 
antérieure  du  cou,  et  tandis  que  la  strangulation,  le  sentiment  de  suffocation 
s'accentuent  et  que  la  face  se  congestionne,  le  malade  perçoit  des  sifflements 
d'oreilles,  des  battements  précipités  dans  les  tempes  ;  sa  vue  s'obscurcit,  il  est 
pris  de  vertige,  tombe  sans  connaissance,  et  l'attaque  commence.  Cependant 
la  crise  convulsive  ne  succède  pas  nécessairement  aux  phénomènes  de  l'aura; 
ceux-ci  peuvent  se  dissiper  momentanément,  puis  reparaître  avant  d'aboutir  à 
l'attaque  confirmée.  L'aura  part  quelquefois  d'une  zone  douloureuse  autre  que 
la  zone  ovarienne. 

1"  Période  épileptoïde.  —  Cette  période  présente  à  peu  près  tous  les  carac- 
tères de  l'accès  d'épilepsie.  Comme  ce  dernier  elle  se  subdivise  en  trois  phases 
dites  tonique,  clonique  et  de  résolution;  elle  s'accompagne,  quelquefois  aussi 
soit  de  miction  involontaire,  soit  de  morsure  de  la  langue. 

La  phase  de  résolution  est  souvent  traversée  par  des  spasmes,  des  contrac- 
tures passagères,  des  secousses  généralisées,  qui  soulèvent  les  malades  et 
les  ramassent  en  boule.  Les  paupières  sont  souvent  animées  de  vibrations 
rapides. 

2"  La  deuxième  période  est  celle  des  contorsions  et  des  grands  mouvements. 
—  On  la  désigne  encore  du  nom  de  période  du  clownisme.  Pendant  la  phase 
des  contorsions,  le  sujet  grimace  et  prend  les  attitudes  les  plus  invraisem- 
blables, les  plus  imprévues.  L'une  d'elles  cependant  est  particulièrement  fré- 
quente et  caractéristique,  c'est  l'attitude  dite  en  arc  de  cercle.  A  cette  phase 
succède  celle  des  grands  mouvements  ;  ce  sont  des  mouvements  alternatifs  de 
flexion  et  d'extension  du  tronc  (salutations)  ou  des  membres,  des  mouvements 
de  rotation  de  la  tête,  etc.... 

Durant  la  deuxième  période  les  sujets  poussent  d'ordinaire  des  cris  aigus 

(*)  Andrée  et  Knoblauch,  Berliner  klinische  Wochenschrift,  n»  10,  H  mars  1889. 
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et  rép(^tds,  déchirent  eurs  vêlements;  ils  prennent  parfois  des  attitudes  de 
terreur  ou  de  colère  et,  poursuivis  évidemment  par  des  hallucinations 
effrayantes,  grimacent  d'une  manière  horrible  et  déploient  dans  leurs  agita- 
lions,  leur  défense  ou  leur  colère  une  énergie  surprenante.  Puis,  insensible- 
ment, le  malade  passe  à  la  troisième  période. 

5"  Période  des  attitudes  passionnelles.  —  A  ce  moment,  le  sujet,  tout  à  son 
rêve,  rôve  se  rapportant  le  plus  souvent  à  des  scènes,  à  des  événements  qu'il 
a  vécus,  traduit  par  des  jeux  de  physionomie,  des  gestes,  des  poses  on  ne 
peut  plus  expressifs  et  aussi  par  des  paroles  les  sentiments  que  font  naître  en 
lui  les  tableaux  des  hallucinations  qui  se  déroulent  automatiquement  sous  ses 
yeux.  Il  agit  en  un  mot  comme  si  son  rêve  était  une  réalité.  Ses  visions  sont 
alternativement  ou  bien  exclusivement  tristes  ou  gaies.  Il  exprime  tour  à  tour 
la  joie  ou  la  colère,  la  terreur  ou  l'extase.  En  général  c'est  toujours  la  môme 
série  qui  se  développe  pour  chaque  malade,  à  chacune  de  ses  attaques  et  dans 
un  ordre  toujours  le  môme. 

4°  La  quatrième  période  ou  période  de  délire  n'est  pas  toujours  bien  distincte 
delà  précédente,  dont  elle  n'est,  pour  ainsi  dire,  que  la  continuation.  Le  rôve  se 
poursuit;  il  est  surtout  parlé,  mais  le  délire  de  paroles  auquel  on  assiste  est 
fréquemment  interrompu  par  des  poses  plastiques,  des  attitudes  passionnelles 
semblables  à  celles  qui  remplissent  le  stade  pénultième. 

Peu  à  peu  ou  bien  subitement,  après  quelques  instants  de  silence  et  d'im- 
mobilité, le  malade  se  réveille,  un  peu  fatigué,  mais  ayant  recouvré  toute  sa 
connaissance.  Parfois  la  fin  de  la  crise  est  marquée  par  quelque  phénomène 
critique,  de  la  polyurie,  des  pleurs,  des  rires,  du  hoquet.  Elle  peut  laisser  après 
elle  des  paralysies,  des  contractures  partielles...,  etc.  La  durée  moyenne  de  la 
grande  attaque  d'hystéro-épilepsie  est  de  15  à  30  minutes.  Mais  la  troisième  et 
la  quatrième  période  se  prolongent  quelquefois  pendant  des  heures  et  même 
des  jours  entiers. 

Il  est  généralement  possible  d'interrompre  l'attaque,  soit  en  comprimant  les 
zones  hystérogènes,  soit  au  moyen  d'une  excitation  quelconque  un  peu  vive  ou 
par  des  appels  réitérés,  des  sollicitations  verbales,  etc. 

Ces  grands  paroxysmes  se  montrent  rarement  isolés.  Comme  les  formes 
communes  de  l'attaque  hystérique,  ils  se  répètent  à  des  intervalles  plus  ou 
moins  éloignés,  tantôt  réguliers,  tantôt  très  inégaux.  Parfois  les  crises  se  suc- 
cèdent sans  interruption  durant  une  ou  plusieurs  journées  consécutives  [état  de 
mal).  D'une  manière  générale,  les  crises  tendent  à  se  régler,  à  apparaître  à  jours 
et  à  heures  fixes,  plus  particulièrement  vers  le  soir,  à  moins  qu'une  contrariété, 
une  émotion  ou  quelque  incident  capable  de  provoquer  l'attaque  n'intervienne 
accidentellement. 

b)  Petite  attaque  d'hystérie  (attaque  vulgaire).  —  C'est  la  forme 
la  plus  commune  de  l'attaque  hystérique.  Avec  M.  Pitres,  qui  en  a  donné 
une  description  très  fidèle,  on  peut  scinder  son  évolution  en  trois  pé- 
riodes : 

jo  période  jjréconvulsive.  —  Elle  est  représentée  par  les  mômes  troubles  pro- 
dromiques  qui  précèdent  les  grandes  attaques  et  qui  aboutissent  à  l'aura. 
Celle-ci  ne  diffère  en  rien  d'essentiel  de  l'aura  de  la  grande  attaque,  sauf  qu'elle 
part  le  plus  souvent  de  l'épigastre.  Elle  parcourt  plus  ou  moins  rapidement 
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ses  étapes  et  la  malade  tombe  privée  de  connaissance,  en  convulsions.  Dans 
les  cas  légers,  la  perte  de  connaissance  n'est  pas  complète. 

2°  La  périuih  convulsive  se  compose  de  deux  phases:  l'une  tonique,  l'autre 
clonique.  Dans  la  phase  tonique,  la  respiration  est  interrompue,  le  cou  se 
gonfle,  la  face  se  congestionne,  la  malade  suffoque.  Bientôt  la  phase  clonique 
commence.  Le  sujet  pousse  des  cris,  contracte  violemment  ses  membres  en 
des  mouvements  rapides,  larges  et  désordonnés,  esquisse  l'arc  de  cercle  ou 
les  salutations.  La  respiration  est  bruyante,  les  mâchoires  serrées,  la  bouche 
écumantc,  et  après  une  courte  pause  pendant  laquelle  on  surprend  quelquefois 
un  geste  expressif  ou  quelque  jeu  de  physionomie,  ébauche  des  attitudes  pas- 
sionnelles, la  crise  entre  dans  son  troisième  stade,  à  moins  qu'une  nouvelle 
reprise  des  convulsions  ne  se  produise. 

5»  Période  post-convidswe.  —  La  malade  est  en  résolution.  Elle  rêve  et 
parle  son  rêve  sans  gestes,  sans  mimique,  tantôt  avec  des  intonations,  des 
inflexions  de  voix  parfaitement  appropriées  aux  scènes  qu'elle  dépeint,  aux 
idées  qu'elle  exprime,  tantôt  d'une  voix  basse  et  monotone.  Souvent  ce  délire 
terminal  fait  défaut  et  la  fin  de  la  crise  est  marquée  seulement  par  des  pleurs 
ou  des  éclats  de  rire.  —  Après  quoi  elle  s'éveille,  frotte  ses  paupières,  jette 
autour  d'elle  un  regard  étonné  et  tout  est  fini.  Telle  est  l'attaque  vulgaire 
d'hystérie.  Elle  dure  de  dix  à  trente  minutes  environ.  Il  s'agit  là  bien  évidem- 
ment d'une  simple  atténuation  de  la  grande  attaque.  Comme  celle-ci  elle  offre 
de  très  nombreuses  variantes  caractérisées,  soit  par  la  prédominance  ou 
l'extension  d'une  de  ses  périodes,  soit  par  l'atténuation  ou  l'effacement  de  tel 
ou  tel  de  ses  éléments  constitutifs. 

Formes  irrégulières  de  l'attaque  hystérique.  —  Nous  ne  pouvons  signa- 
ler ici  que  les  plus  importantes  des  formes  frustes  de  la  crise  hystérique, 
celles  qui  dans  la  pratique  soulèvent  parfois  de  sérieuses  difficultés  de 
diagnostic. 

Vertige  hystérique.  —  Cette  modalité  est  peu  connue  ;  elle  n'est  cependant 
pas  très  rare.  Le  sujet  éprouve  tout  à  coup  un  vague  malaise  et  immédiate- 
ment sa  vue  s'obscurcit,  il  a  des  tintements  d'oreilles,  est  pris  de  vertige  ;  tout 
étourdi,  la  conscience  obnubilée,  il  s'affaisse  ou  menace  de  tomber.  —  Cela 
dure  quelques  secondes  et  brusquement  le  trouble  se  dissipe  et  le  malade 
reprend  pleine  possession  de  lui-même.  Si  ce  vertige  alterne  avec  les  attaques 
bien  caractérisées  chez  un  hystérique  avéré,  s'il  est  précédé  par  les  sensa- 
tions subjectives  qui  caractérisent  l'aura  hystérique,  on  le  diagnostiquera  aisé- 
ment. Mais  s'il  se  manifeste  avant  que  la  maladie  soit  bien  confirmée,  si 
l'aura  est  assez  rapide  ou  assez  mal  accusée  pour  qu'elle  passe  inaperçue  du 
sujet,  on  pourra  confondre  cette  modalité  de  la  crise  hystérique  avec  le  vertige 
de  Ménière,  le  vertige  épileptique,  etc. 

Attaques  épileptoïdes.  —  Parfois  la  crise  semble  être  représentée  unique- 
ment par  la  première  période  ou  période  épileptoïde  de  la  grande  attaque, 
après  les  manifestations  de  l'aura  les  convulsions  éclatent  généralisées.  Sou- 
vent môme  au  milieu  de  la  phase  résolutive,  un  nouvel  accès  convulsif  appa- 
raît; les  accès  vont  ainsi  se  succédant  dans  de  certains  cas  durant  des 
heures,  des  jours,  de  manière  à  simuler  un  véritable  état  de  mal  épilep- 
tique. 
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L'allaque  hystcricjuc,  qu'elle  soil  isolée  on  qu'elle  évolue  par  séries,  peut 
donc  sous  celte  l'orme  être  confondue  avec  l'accès  d'épilepsic  vraie,  d'autant 
plus  que  le  récit  de  la  crise  fait  par  les  malades  ou  les  personnes  de  leur  en- 
tourage est  souvent  très  imparfait.  L'aura  hyslériciue  peut  être  si  rapide,  si 
atténuée  qu'elle  passe  inaperçue  du  malade;  d'autre  part,  l'accès  comitial  est 
précédé  quelquefois  d'une  série  de  sensations  subjectives  tout  à  fait  sem- 
blables à  celles  qui  constituent  l'aura  hystérique,  de  telle  sorte  que  celle-ci  ne 
saurait  être  considérée  comme  un  élément  de  diagnostic  diiï'érentiel  absolu- 
ment sûr. 

D'une  manière  générale,  les  accès  d'épilepsic  surviennent  plutôt  dans  la 
seconde   moitié   de   la   nuit,   ou  le  matin.    Ils  s'accompagnent  fréquemment 
d'incontinence  d'urine,  de  morsures  de  la  langue  ;  ils  sont  suivis  d'une  longue 
période  de  stcrtor.  Ces  caractères  n'appartiennent  pas  à  l'attaque  d'hystérie 
épileptoïde,  mais  il  n'y  a  pas  à  cet  égard  de  règle  absolue  :  la  morsure  de  la 
langue,  l'incontinence  d'urine  sont  des  accidents  possildes  de  la  crise  hysté- 
rique; c'est  pourquoi  dans  les  cas  difficiles,  lorsqu'on  est  en  présence  d'un 
malade  qui  n'a  eu  jusqu'alors  qu'un  petit  nombre  de  crises,  le  diagnostic  ne 
saurait  être  fondé  sur  l'absence  ou  sur  l'existence  de  ces  caractères.  Et  puis 
la  recherche  des  stigmates  peut  être  négative  ;   les  stigmates   font  souvent 
défaut,  au  moins  ceux  d'une  constatation  facile  (anesthésie,  rétrécissement  du 
champ  visuel),  chez  les  enfants  et  chez  l'adulte  dans  les  premières  périodes 
de  la  maladie.  Presque  toujours  la  première  crise  hystérique  est  provoquée 
par  une  émotion,  tandis  que  l'accès  d'épilepsic  éclate  d'ordinaire  sans  cause 
provocatrice  apparente;  mais  il  n'est  pas  impossible,  nous  l'avons   déjà  vu, 
que  l'attaque  comitiale  se  développe  à  la  suite  d'une  impression  de  terreur, 
d'un   mouvement  de   colère,  etc.  Somme  toute,  il  peut  se  présenter  dans  la 
pratique  tel  cas  où  la  nature  des  attaques  ne  pourra  être  affirmée  qu'après 
une    assez   longue   période    d'attente  et   d'observation    durant    laquelle    on 
aura  mis  en   œuvre  le   traitement  bromure;  celui-ci    est   à   peu   près    sans 
effet    sur  l'hystérie    convulsive,    tandis   qu'il  amende,   modifie  ou    supprime 
presque  toujours  les  accès  d'épilepsic.    On   pourra  encore  avoir  recours  à 
l'analyse   chimique  des  urines.   Nous  verrons,  en  décrivant  les  troubles  de 
nutrition   dans  l'hystérie,  quelles  sont  les  indications  que   peut  fournir  cet 
examen. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que,  si  l'hystérie  et  l'épilepsie 
peuvent  revêtir  des  aspects  cliniques  tout  à  fait  semblables,  il  n'en  est  pas  moins 
certain  que  ces  deux  névroses  sont,  au  fond,  tout  à  fait  distinctes.  Dans  l'at- 
taque hystéro-épileptique,  comme  dans  les  formes  épileptoïdes  auxquelles  nous 
venons  de  faire  allusion,  l'épilepsie  ne  figure  qu'en  apparence.  Il  ne  faut  pas 
oublier  non  plus  que  l'hystérie  et  l'épilepsie  peuvent,  le  fait  n'est  pas  rare, 
coexister  chez  le  même  malade.  (Hystéro-épilepsie  à  crises  distinctes.) 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  a  vu  des  convulsions  hystériques  se 
localiser  soit  dans  un  membre,  soit  dans  un  seul  côté  du  corps,  de  manière 
à  simuler  Vépllepsie  partielle.  Des  faits  de  cet  ordre  ont  été  relevés  par 
MM.  Ballet  et  Crespin(»),  Ghilarducci,  Bardol. 

(•)  Ballet  et  Crespin,  Des  attaques  d'hystérie  à  forme  d'épilepsic  partielle.  Archives  de 
neurologie,  1884.  —  Ballet,  Attaques  d'hystérie  à  forme  d'épilepsie  (monospasme  facial).  Ga- 
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Attaque  démoniaque.  —  Dans  le  classement  des  formes  de  la  crise  hyslé- 
rique  qui  a  été  adopté  par  M.  J.  Richer,  l'attaque  démoniaque  est  carac- 
térisée comme  l'attaque  de  clownisme  par  une  exag^ération  des  mouvements 
qui  caractérisent  la  deuxième  période  de  la  grande  crise  hystéro-épileptique. 
«  Supposez,  dit  cet  auteur,  une  seconde  période  dans  laquelle  tous  les  phéno- 
mènes les  plus  étranges  se  multiplient  comme  à  plaisir;  joignez-y  la  fureur, 
les  cris,  la  rage,  les  mouvements  désordonnés;  prenez  en  outre  tout  ce  qui, 
dans  les  autres  périodes,  présente  un  dehors  extraordinaire,  ou  est  marqué  par 
la  prédominance  de  l'élément  douloureux  comme  les  contractures  générali- 
sées de  la  fin  ou  quelques  hallucinations  horribles  de  la  troisième  période....  » 
Telle  sera  l'attaque  démoniaque. 

]J attaque  de  downisme  est  surtout  fréquente  dans  l'enfance.  Le  sujet  court, 
franchit  des  obstacles  et  montre  dans  ses  culbutes  et  dans  ses  grimpades  une 
agilité  parfois  surprenante.  M.  Jolly,  dans  son  étude  sur  l'hystérie  chez  les 
enfants,  a  parfaitement  décrit  cette  modalité  de  l'attaque  hystérique  :  les  petits 
malades,  en  général,  conservent  un  certain  degré  de  conscience;  tandis  qu'ils 
exécutent  leurs  contorsions,  leurs  jongleries,  ils  savent  reconnaître  les  per- 
sonnes qui  les  approchent,  ils  se  meuvent  comme  dans  un  rêve,  on  dirait  qu'il 
jouent  un  rôle.  Cette  variété  de  la  crise  hystérique  doit  être  différenciée  d'avec 
certaines  formes  procursives  de  l'accès  comitial. 

Attaque  d'extase.  —  Après  avoir  éprouvé  les  symptômes  de  l'aura  ou  sans 
préliminaires  bien  appréciables,  le  sujet  cesse  tout  à  coup  de  parler  et  demeure 
immobile;  les  yeux  fixes,  le  plus  souvent  ouverts  ou  mi-clos,  quelquefois  fermés, 
il  ne  semble  pas  entendre  et  ne  réagit  pas  quand  on  le  pince  ;  le  visage  reste 
coloré;  la  physionomie  exprime  l'étonnement.  l'admiration  ou  la  stupeur. 
Parfois  le  malade  parle,  esquisse  un  geste,  une  attitude,  en  rapport  avec 
l'idée  ou  l'hallucination  dont  il  subit  l'empire.  Ces  crises  ne  se  prolongent 
guère  plus  de  quelques  minutes  à  un  quart  d'heure.  Ou  bien  le  sujet  se  réveille 
brusquement,  ou  bien  il  ne  sort  de  cet  état  que  lentement  et  comme  en  faisant 
un  effort  sur  lui-même.  Ces  sortes  de  crises  précèdent  ou  suivent  les  attaques 
convulsives  ou  bien  se  produisent  dans  l'intervalle  de  ces  dernières  et  en  quelque 
sorte  indépendamment.  Chez  quelques  hystériques,  ces  états  d'immobilité  sont 
les  seules  attaques  que  l'on  constate. 

Attaque  syncopale{^).  —  Cette  variété  se  présente  avec  les  caractères  suivants. 
Après  une  aura  de  courte  durée,  les  malades  se  sentent  faiblir  et  s'évanouis- 
sent; ils  n'ont  pas  de  convulsions,  ils  s'affaissent  inertes,  la  tête  ballante,  les 
yeux  à  demi  clos.  Cependant  les  mains  restent  généralement  fermées  ;  on  y 
distingue  parfois  de  légères  contractions  et  ces  petits  mouvements,  quand  ils 
existent,  facilitent  le  diagnostic  ;  la  face  est  d'ordinaire  pâle,  la  respiration 
ralentie,  mais  les  battements  du  cœur  restent  normaux.  Si  cet  état  se  prolonge, 
il  prend  les  apparences  d'un  véritable  sommeil. 

Attaque  de  sommeil.  —  L'attaque  de  sommeil  constitue  une  modalité  assez 

zelle  des  hôpitaux,  1891.  —  NoGuts,  Ilyslcrie  à  forme  d'épilepsie  partielle   chez   un   gar- 
çon. Méd.  mé(i.,1802. —  GniLARDUcci,Conlribullon  au  diagnostic  différentiel  entre  l'iiystérie  et 
les  maladies  organiques  du  cerveau.  Archives  de  neurologie, \S92  et  1895. — BARDOLjr/ièse  de 
Paris,  1895. 
(»)  Pitres,  op.  cit.,  I,  213. 
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commune  de  la  crise  hystérique,  clic  succède  parfois  à  une  ou  plusieurs 
alLaipies  convulsivcs,  ou  bien  elle  se  montre  à  la  suite  d'une  émotion  morale. 
Tantôt  elle  apparaît  sous  l'orme  d'un  assoupissement  progressif  précédé  par  les 
manifestations  habituelles  de  l'aura,  tantôt  elle  débute  brusquement  el  le  ma- 
lade tombe  comme  frappé  d'apoplexie  ;  dans  cet  état,  il  présente  à  peu  près  les 
apparences  du  sommeil  naturel;  le  visage  est  pâle  ou  légèrement  coloré,  les 
paupières  sont  animées  de  petits  mouvements  vibratoires,  elles  résistent  nota- 
blement au  doigt  qui  les  soulève,  les  globes  oculaires  sont  convulsés,  les 
pupilles  sensibles;  les  mâchoires  sont  serrées  l'une  contre  l'autre;  les  membres 
sont  légèrement  raidis  ou  franchement  contractures,  ils  conservent  parfois  les 
attitudes  cataleptiques  qu'on  leur  imprime;  la  respiration  est  souvent  normale, 
mais  superficielle  ;  elle  est  ralentie  ou  bien  accélérée,  elle  peut  revêtir  le  type 
de  Gheyne-Stokes  (Achard).  Le  pouls  est  normal,  rarement  ralenti  ou  accéléré, 
la  sensibilité  générale  et  les  sensibilités  spéciales  semblent  complètement  abo- 
lies, du  moins  les  malades  ne  réagissent  pas  quand  on  les  excite;  mais  les  sen- 
sations sont  en  réalité  perçues  et  conservées;  les  malades  en  cet  état  de  som- 
meil sont  quelquefois  sensibles  aux  agents  esthiogènes  (Debove  et  Achard).  Ils 
peuvent  recevoir  des  suggestions;  leurs  zones  hystérogènes  gardent  leur  sen- 
sibilité ;  enfin,  au  sortir  de  la  crise,  ils  se  rappellent  parfois  tout  ce  qui  a  été 
fait  et  dit  autour  d'eux  pendant  leur  sommeil.  Rien  n'est  plus  variable  que  la 
durée  de  ces  attaques,  elles  se  prolongent  exceptionnellement  pendant  plu- 
sieurs mois;  en  général  elles  ne  durent  que  quebjues  heures  ou  quelques  jours, 
simulant  ainsi  une  apoplexie  cérébrale  symptomatique,  par  exemple,  d'une 
hémorrhagie.  Dans  bien  des  cas  en  elYet,  leur  aspect  et  leur  évolution  classique 
justifient  la  dénomination  d'apoplexie  hystérique  sous  laquelle  elles  ont  été 
décrites  par  MM.  Debove  et  Achard.  Il  peut  arriver  que  le  sujet  se  réveille 
avec  une  hémiplégie  motrice  et  sensitivo-sensorielle  ;  mais,  dans  la  majorité  des 
cas,  l'attaque  de  sommeil  hystérique  se  termine  par  une  crise  convulsive,  ou 
bien  par  des  rires,  des  larmes,  quelque  délire  de  paroles  significatif.  Pendant 
la  durée  du  sommeil,  la  température  peut  s'élever  jusqu'à  58", 5  (Charcot)  et  la 
nutrition  générale  présenter  des  modifications  (^ue  nous  indiquerons  ultérieu- 
rement. 

Il  est  intéressant  et  il  importe,  en  raison  du  pronostic  relativement  favorable 
qu'elle  comporte,  de  diagnostiquer  l'apoplexie  hystérique  pendant  l'ictus  môme. 
On  peut  croire  à  un  coma  d'origine  organique,  déterminé  par  une  lésion  en 
foyer  de  l'encéphale,  à  une  intoxication  et  en  particulier  au  coma  urémique, 
qui  s'accompagne  parfois  d'attitudes  cataleptoïdes  (Brissaud).  D'une  manière 
générale,  ces  sommeils  hystériques,  à  défaut  de  commémoratifs,  se  font  recon- 
naître par  quelques  particularités  étrangères  aux  comas  d'origine  organique  : 
le  frémissement  des  paupières,  les  mouvements  de  salutation  à  apparition  inter- 
mittente, une  esquisse  d'attitude  passionnelle,  etc.,  autant  d'indices  qui  pour- 
ront, le  cas  échéant,  éclairer  le  diagnostic;  en  outre,  il  est  exceptionnel  que 
l'apoplexie  hystérique  détermine  une  élévation  ou  un  abaissement  de  la  tem- 
pérature. Si,  au  sortir  de  la  crise,  le  sujet  reste  hémiplégique  ou  hémi-anesthé- 
sique,  on  s'appuiera  sur  les  caractères  mêmes  de  l'hémiplégie,  sur  le  rétrécis- 
sement bilatéral  du  champ  visuel,  le  degré  et  la  persistance  de  l'anesthésie, 
l'existence  d'un  hémispasme  glosso-labic,  d'une  zone  hystérigène,  etc. 

TRAITÉ   DE    MÉDECINE.   —  VI.  86 
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La  narcolepsie  ou  maladie  du  sommeil,  décrite  par  RIM.  Gélineau,  Landouzv, 
Ballet,  est  caractérisée  par  un  besoin  soudain  et  invincible  de  dormir,  mais 
ce  n'est  là  selon  toute  vraisemblance  qu'une  variété  du  sommeil  hystérique. 
MM.  Armaing-aud,  H.  Legrand,  Bouchard,  Parmentier,  ont  relaté  des  observa- 
tions très  démonstratives  à  cet  égard. 

Automatisme  ambulatoire.  —  Quelques  hystériques  sont  sujets  à  des  impul- 
sions intermittentes  qui  les  poussent  à  accomplir  des  fugues  plus  ou  moins 
longues.  Ces  paroxysmes  précèdent  ou  suivent  les  attaques  convulsives  ou 
bien  en  sont  indépendantes.  Comme  dans  l'automatisme  comitial,le  sujet  quitte 
tout  à  coup  ses  occupations  pour  accomplir  quelquefois  de  véritables  voyages; 
il  obéit  ainsi  à  la  suggestion,  au  rêve  qui  le  captive.  La  crise  terminée,  il  est 
fort  surpris  de  se  trouver  loin  de  son  domicile,  il  ignore  tout  ce  qui  lui  est 
advenu.  Dans  certains  cas,  le  malade  n'est  pas  inconscient,  il  sait  où  il  va,  mais 
il  est  dominé  par  le  désir  impérieux,  par  l'idée  fixe  qui  le  poussent.  MM.  J.  Voi- 
sin, Proust,  Régis,  Duponchel,  Séglas,  etc.,  ont  publié  des  observations  d'au- 
tomatisme hystérique.  A  défaut  de  crises  convulsives  et  de  stigmates,  le 
diagnostic  différentiel  de  cette  forme  avec  l'automatisme  comitial  offre  de 
réelles  difficultés. 

Cette  forme  de  la  crise  hystérique,  comme  le  vigilambulisme,  comme 
l'attaque  de  délire,  ou  attaque  somnambulo-délirante  (Charcot),  modalité  dans 
laquelle  le  délire  de  la  quatrième  période,  isolé  de  toute  manifestation  convul- 
sive,  constitue  la  crise  tout  entière,  doit  être  rattachée  au  groupe  des  somnam- 
bulismes  hystériques. 

Tels  sont  les  caractères  objectifs  des  principaux  types  de  l'attaque  hysté- 
rique. 

Physi(Â::gie  pathologique.  —  Il  est  impossible,  à  l'heure  actuelle,  de  préciser 
le  mécanisme  de  cet  accident.  L'attaque  est  en  effet  un  phénomène  extrême- 
ment complexe  et  difficile  à  analyser;  elle  comprend  tout  un  ensemble  de 
troubles  physiologiques  dont  la  pathogénie  n'est  nullement  connue,  mais  on 
peut  affirmer  qu'elle  est  déterminée  et  régie,  au  moins  dans  la  majorité  des 
cas,  par  des  phénomènes  psychologiques.  Presque  toujours  la  première  attaque 
vient  après  une  émotion  morale  vive,  et  il  est  souvent  possible  de  constater,  à 
chaque  attaque  nouvelle,  la  reproduction  de  l'émotion  primitive.  On  peut 
reconnaître  ce  fait  en  examinant  l'attitude,  les  mouvements  et  la  physionomie 
du  malade  pendant  l'attaque  convulsive,  ou  bien  en  écoutant  ses  paroles  qui 
expriment  plus  ou  moins  explicitement  la  nature  de  l'émotion  sous  le  coup  de 
laquelle  il  se  trouve.  Quelques  auteurs,  M.  Pitres  en  particulier,  ont  insisté, 
avec  raison,  sur  l'existence  d'une  aura  psychique;  celle-ci  joue  dans  l'attaque 
un  rôle  beaucoup  plus  important  que  l'aura  sensitive  et  abdominale  et  dont 
les  manifestations  ne  diffèrent  pas  essentiellement  de  celles  qui  se  produisent 
chez  un  individu  normal  sous  le  coup  d'une  émotion  violente  (sensation  de 
boule,  constriction  à  la  gorge,  palpitations,  sentiment  de  défaillance  ou  mou- 
vements automatiques,  etc.).  Le  rôle  de  l'émotion  se  laisse  apercevoir  encore 
dans  la  nature  môme  des  causes  qui  amènent  l'attaque.  Le  malade  observé 
par  M.  Pierre  Janet  et  dont  la  première  crise  avait  été  provoquée  par 
la  terreur  que  lui  avait  inspirée  la  vue  d'un  incendie  tombait  en  attaque 
dès   qu'on  lui   montrait  une   allumette   enflammée,   ou   bien    en  regardant 
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le  feu  du  poêle,  et  dans  sa  crise  il  essayait  de  se  sauver,  criait  au  ieu, 
appelait  les  pompiers.  Il  est  impossible  de  ne  pas  voir  dans  ce  l'ait  la  repro- 
duction par  association  d'idées  de  l'émotion  première,  qui  avait  causé  l'at- 
taque. C'est  par  un  mécanisme  identique,  c'est-à-dire  en  réveillant  des  sen- 
sations et  un  état  émolii"  ancien  qui  leur  est  associé,  que  l'attouchement  de 
certains  points  hyperesthésiques  (zones  hystérogènes)  peut  provoquer  des 
convulsions.  Mais  l'émotion  n'est  pas  toujours  exprimée  par  le  malade,  qui 
souvent  semble  l'ignorer  entièrement;  elle  n'en  est  pas  moins  ré(;lle.  Il  en 
est  ainsi  dans  les  attaques  qui  se  développent  pendant  le  sommeil  de  la  nuit, 
sous  l'infUience  de  rêves  efl'rayants  se  rapportant  au  choc  moral  qui  a  déter- 
miné le  premier  accès,  rôve  dont  le  malade,  en  s'évciîlant,  n'a  conservé  aucun 
souvenir.  Dans  l'état  de  veille,  il  en  est  souvent  de  môme,  le  sujet  rcve  sans 
le  savoir,  inconsciemment,  son  aura  psychique,  c'est-à-dire  la  scène  terrifiante 
qui  va  déterminer  la  crise.  Au  moment  où  l'attaque  semble  imminente,  si  on 
le  met  en  état  de  somnambulisme  profond,  il  pourra  quelquefois  raconter  les 
hallucinations  ou  les  images  qui  assaillent  son  esprit  et  qui,  à  l'état  subcon- 
scient, préparent  et  provoquent  la  crise.  C'est  ainsi  que  MM.  Breuer  et  Freund 
ont  pu  dire  récemment  que  les  manifestations  de  l'attaque  hystérique  se  rédui- 
sent en  partie  à  des  réactions  émotionnelles  accompagnant  un  souvenir.  En 
somme,  il  y  a  à  l'origine  de  beaucoup  d'attaques  une  émotion  ;  celle-ci  est 
due  à  la  reproduction  d'un  rêve,  toujours  le'  même,  conscient  ou  subcon- 
scient. Le  sujet  dont  la  personnalité  consciente  est  amoindrie  «  ne  peut  éta- 
blir d'opposition  entre  les  sensations  et  les  idées  présentes  et  ce  souvenir 
obsédant  »  ;  l'émotion  se  développe  dès  lors  sans  contrepoids,  entraînant  des 
réactions  physiologiques  excessives  variables  avec  les  individus  et  détermi- 
nant, sans  que  nous  sachions  pourquoi,  chez  l'un  des  convulsions,  chez  l'autre 
un  état  pseudo-syncopal,  chez  un  troisième,  un  anéantissement  général  simu- 
lant le  sommeil,  un  délire,  etc. 

Mais  toutes  les  crises  ne  sont  pas  émotionnelles.  L'analyse  médico-psycholo- 
gique a  montré  que  certaines  attaques  de  clownisme  sont  déterminées  par  des 
idées  fixes  se  développant  en  dehors  de  la  volonté  des  malades  et  se  rapportant 
à  des  mouvements  associés  qui  reproduisent  un  incident  de  la  vie  passée. 

L'idée  fixe,  le  rêve  qui  s'impose  à  l'esprit  du  sujet  et  l'envahit  tout 
entier  est  facile  à  découvrir  encore  dans  les  attaques  d'extase  comme  dans 
certaines  attaques  de  sommeil.  En  faisant  appel  au  souvenir  des  malades  qu 
ont  parfois  gardé  la  mémoire  des  visions,  des  scènes  auxquelles  elles  ont  cru 
assister,  en  les  mettant  à  l'état  de  somnambulisme,  enfin  dans  certains  cas 
par  l'écriture  automatique,  on  peut  s'assurer  que  les  attaques  de  ce  genre 
sont  de  véritables  crises  d'idées  (Janet).  Dans  ces  états  les  malades  ne  sont  pas 
sans  pensée  comme  on  pourrait  le  croire;  au  contraire  elles  sont  absorbées 
par  des  images  extrêmement  vives  ou  complexes  qui  leur  donnent  l'illusion 
complète  de  la  réalité  et  qui,  remplissant  leur  petit  champ  de  conscience,  ne 
sont  contredites  par  rien.  Aussi  l'insensibilité  générale  qu'elles  présentaient 
n'est-elle  qu'apparente;  c'est  uneanesthésie  par  distraction.  Dansées  états,  elles 
ont  surtout  des  hallucinations  visuelles  et  auditives  ;  certaines  entendent  des 
commandements  ou  des  défenses  simples  et  rapides  qui  se  répètent  avec 
ténacité  et  dont  les  conséquences  à  l'état  de  veille  sont  quelquefois  des  plus 
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graves  :  «  Ne  mange  pas,  dit  la  voix....  Ne  parle  pas,  lu  es  paralysée;  »  et  le 
résultat  de  ces  sortes  de  «  crises  d'idées  »  peut  être  une  anorexie  rebelle,  une 
paralysie  persistante,  etc. 

Assurément  tous  les  phénomènes  de  la  crise  hystérique  ne  sont  pas  d'ordre 
purement  moral;  tels  sont,  par  exemple,  les  convulsions  épileptoïdes,  certains 
mouvements  stéréotypés  comme  l'arc  de  cercle,  certains  érythèmes,  certaines 
hcmorrhagies  qui  précèdent  ou  accompagnent  quelquefois  l'attaque.  Encore 
connaîtra-t-on  peut-être  un  jour  la  raison  d'être  de  ces  troubles  singuliers  et 
le  mécanisme  par  lequel  ils  se  rattachent  à  l'émotion,  au  rêve,  au  trouble 
psychique,  qui  a  provoqué  l'attaque.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut  affirmer  que 
le  rôle  des  phénomènes  psychiques  dans  la  genèse  des  principales  formes  de 
la  crise  d'hystérie  est  considérable  et  même  capital.  Chacune  de  ses  formes, 
envisagée  au  point  de  vue  psychologique,  semble  être  constituée  soit  par  des 
phénomènes  émotionnels,  soit  par  des  images  de  mouvement,  soit  par  des  rêves, 
et  l'on  comprend  qu'en  se  combinant  les  unes  avec  les  autres  elles  puissent 
réaliser  soit  la  grande  attaque  la  plus  complète  et  la  plus  complexe  de  toutes, 
soit  telle  ou  telle  des  vr-  iétés  élémentaires  ou  intermédiaires  que  nous  avons 
passées  en  revue. 

Ces  rêves,  ces  émotions,  ces  images  kinesthésiques,  qui  persistent  à  l'état 
subconscient  dans  l'esprit  du  malade,  et  tout  à  coup  grandissent  de  manière  à 
envahir  tout  l'esprit  et  à  entraîner  ainsi  le  développement  des  attaques,  pré- 
sentent donc  à  un  très  haut  degré  tous  les  caractères  de  l'automatisme 
psychologique  (Janet),  à  savoir  la  régularité,  la  répétition  du  passé  et  la  sub- 
conscience. Comme  les  suggestions  dont  nous  n'avons  pas  à  préciser  ici  le 
mécanisme  psychologique,  comme  les  idées  fixes,  ils  se  développent  à  la 
faveur  de  l'affaiblissement  de  la  personnalité  consciente,  de  la  synthèse  per- 
sonnelle des  sensations  et  des  idées.  Les  unes  et  les  autres  indiquent  chez 
les  hystériques  une  tendance  des  phénomènes  à  s'agréger  en  séries  distinctes, 
à  constituer  des  groupements  coordonnés  et  indépendants  de  la  conscience 
personnelle.  Cette  division  des  phénomènes  de  conscience  se  manifeste  plus 
complètement  encore  dans  les  somnambulismes. 


PARALYSIES  ET  CONTRACTURES. 

Conditions  étiologiques.  —  Les  causes  provocatrices  ou  occasionnelles  des 
paralysies  et  des  contractures  hystériques  sont  très  nombreuses.  On  peut,  avec 
M.  P.  Riclier,  les  ranger  en  quatre  groupes  principaux  :  1"  les  attaques  con- 
vulsives  et  leurs  variétés;  2'  les  impressions  morales;  3"  les  traumatismes; 
4*'  divers  états  morbides. 

Parmi  les  manifestations  prodromiques  de  l'attaque  convulsive,  une  des  plus 
fréquentes  est  l'aggravation  momentanée  des  symptômes  permanents.  L'amyo- 
sthénie,  notamment,  comme  la  diathèse  de  contracture,  s'accentue  fréquem- 
ment dans  les  quelques  jours  ou  les  quelques  heures  qui  précèdent  les  crises 
et,  en  s'aggravant,  elles  peuvent  aboutir,  l'une  à  la  paralysie,  l'autre,  à  la 
contracture.  C'est  sous  la  forme  de  l'hémiplégie  ou  d'une  monoplégie  incom- 
plète que  l'impuissance  motrice   se  montre  alors  plus  particulièrement.   La 
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contracture  prodromique  de  l'attaque  hystérique  survient  soit  à  la  suite  de 
quelque  cllort  musculaire  ou  d'un  léger  choc,  soit  sans  cause  appréciable;  elle 
est  très  variable,  mobile,  et  se  reproduit  presque  toujours  d'une  fagon  iden- 
tique chez  une  même  malade.  Ces  troubles  moteurs,  précurseurs  de  la  crise, 
n'ont  qu'une  durée  éphémère;  ils  disparaissent  avec  les  convulsions.  Par  contre 
les  paralysies  et  contractures  consécutives  à  l'attaque,  quelle  que  soit  la 
forme  de  celle-ci,  peuvent  persister  fort  longtemps;  aussi  imporle-t-il  d'en 
débarrasser  les  malades  sans  plus  tarder. 

L'influence  du  traumatisme  sur  la  production  des  paralysies  et  des  contrac- 
tures est  bien  connue  depuis  les  travaux  de  Brodie,  Russel-Reynolds,  Charcot, 
etc....  Il  n'y  a  aucun  rapport  entre  la  violence  du  traumatisme  et  le  degré  du 
trouble  moteur  qui  le  suit.  L'émotion,  le  choc  moral  qui  accompagne  la  vio- 
lence, est  le  facteur  essentiel.  La  paralysie  qui  succède  aux  traumatismcs  ne  se 
montre  pas  immédiatement  après  le  choc,  elle  ne  survient  qu'après  un  temps 
plus  ou  moins  long,  après  une  période  dincubation  ou  «  de  méditation  »,  comme 
l'appelait  M.  Charcot,  durant  laquelle  l'idée  d'impuissance  du  membre  trau- 
matisé grandit  et  s'impose  à  l'esprit  du  malade.  Les  contractures  d'origine 
traumalique  peuvent  se  comporter  ainsi,  mais  elles  peuvent  aussi  apparaître 
sans  délai,  immédiatement  après  le  choc.  Les  émotions  morales  violentes  et  la 
sensation  d'afîaiblissement,  d'impuissance  motrice  qu'elles  déterminent,  peuvent 
servir  d'amorce  à  ces  paralysies.  C'est  par  un  procédé  de  même  ordre  (auto- 
suggestion) que  certaines  parésies  ou  paralysies  organiques  apparaissant  dans 
la  convalescence  des  maladies  infectieuses  ou  toxiques  servent  de  prétexte  à 
la  paralysie  hystérique. 

Caractères  généraux  des  paralysies  hystériques.  —  Les  paralysies  hystériques 
débutent  brusquement  ou  bien  d'une  manière  lente  et  graduelle,  elles  sont 
rarement  complètes  ;  qu'elles  prennent  la  forme  hémiplégique,  paraplégique, 
ou  monoplégique,  il  est  rare,  en  y  regardant  de  près,  qu'on  ne  constate  pas 
dans  le  membre  paralysé,  alors  même  qu'il  semble  frappé  d'une  inertie  totale, 
quelques  mouvements  dans  une  de  ses  parties.  L'affaiblissement  atteint  à  un 
égal  degré  les  muscles  antagonistes  ;  il  est  rare  qu'elles  s'accompagnent  de 
quelque  trouble  trophique  ou  vaso-moteur;  l'atrophie  musculaire,  les  œdèmes 
concomitants  sont  exceptionnellement  observés.  Cependant  on  constate  dans 
la  plupart  des  cas  un  léger  abaissement  de  la  température  locale. 

La  contractilité  électrique  est  conservée.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux 
ou  semblent  légèrement  exaltés.  Les  paralysies  hystériques  s'accompagnent 
très  fréquemment  de  troubles  de  la  sensibilité  ;  anesthésie  superficielle  ou  pro- 
fonde, liyperesthésie. 

Sous  des  influences  diverses  ou  môme  sans  cause  appréciable,  elles  présen- 
tent des  variations  d'intensité  parfois  considérables.  Leur  durée  varie  de 
quelques  heures  à  plusieurs  années  ;  elles  récidivent  fréquemment.  La  guérison 
est  la  terminaison  naturelle  ;  elle  survient  soudainement  dans  la  majorité  des 
cas,  quelquefois  d'une  manière  progressive.  Enfin  la  paralysie  flasque  peut  se 
transformer  en  contracture.  Tels  sont  les  caractères  fondamentaux  des  para- 
lysies hystériques  vulgaires.  La  paralysie  hystérique  affecte  dans  certains  cas 
un  type  très  particulier  et  tout  à  fait  significatif,  elle  est  systématique,  elles 
consistent  alors  dans  la  suppression  des  mouvements  volontaires  coordonnés 
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pour  l'accoraplissemenl  de  certains  actes  déterminés  à  l'exclusion  des  autres 
mouvements  qui  sont  conservés.  Telle  est,  par  exemple,  l'aslasie-abasie,  que  nous 
décrirons  ultérieurement,  certaines  variétés  de  paralysie  faciale  (Babinski),  etc. 

Caractères  généraux  des  contractures.  La  contracture  est  une  impuissance 
motrice,  s'accompagnant  d'un  état  de  rigidité  persistant  et  involontaire  du 
muscle,  sans  modification  notable  des  réactions  électriques.  Le  membre  con- 
tracture garde  une  position  fixe,  qui  se  laisse  plus  ou  moins  difficilement  modi- 
fier; les  muscles  contractés  sont  durs,  la  contracture  persiste  ordinairement 
pendant  le  sommeil  ;  la  chloroformisation  seule  la  fait  cesser;  les  réllexes  ne 
sont  généralement  pas  modifiés,  et  les  troubles  trophiques  sont  rares.  Elle 
s'accompagne  le  plus  souvent  d'une  anesthésie  superficielle  ou  profonde  ; 
enfin  elle  est  indolente.  A  côté  de  celte  forme  vulgaire,  il  faut  en  signaler  deux 
variétés  plus  rares  :  l'une,  douloureuse,  doublée  d'une  hypereslhésie  exquise 
de  la  région  contracturée,  s'accompagne  d'élancements,  de  tiraillements  dou- 
loureux évoluant  par  paroxysmes  empêchant  le  sommeil  et  poussant  les  malades 
à  réclamer  un  traitement  chirurgical  ;  l'autre,  peu  intense  et  mobile,  s'efface 
pendant  le  sommeil  naturel.  Le  début  de  la  contracture  hystérique  est  brusque 
ou  graduel,  comme  sa  disparition;  la  durée  en  est  très  variable,  mais  dans  la 
majorité  des  cas  le  spasme  est  fixe  et  tend  à  se  prolonger  indéfiniment. 

D'une  manière  générale,  le  diagnostic  différentiel  des  paralysies  et  contrac- 
tures hystériques,  et  des  paralysies  el  contractures  de  nature  organique,  se 
fonde  sur  les  considérations  suivantes.  Les  paralysies  d'origine  cérébrale  ne 
sont  jamais  systématiques,  elles  ne  s'accompagnent  guère  d'anesthésie,  et 
quand  elle  existe  cette  anesthésie  est  presque  toujours  transitoire  et  superfi- 
cielle. Les  paralysies  spinales  et  périphériques  se  compliquent  le  plus  souvent 
de  troubles  trophiques  considérables,  suppriment  ou  exaltent  les  réflexes  ten- 
dineux, modifiant  profondément  les  réactions  électriques,  etc. 

Les  contractures  par  lésions  organiques  peuvent  être  distinguées  des  con- 
tractures hystériques  parles  seuls  caractères  qui  leur  sont  propres,  sans  même 
tenir  compte  de  l'évolution  de  l'accident,  de  la  coexistence  ou  de  l'absence  des 
stigmates.  Ces  caractères  distinctifs  ont  été  bien  précisés  par  M.  Babinski. 
L'attitude  du  membre  contracture  est  différente  dans  les  deux  cas.  Dans  la  forme 
organique,  la  rigidité  est  peu  accentuée,  il  est  toujours  possible  de  faire  exé- 
cuter au  membre  quelques  mouvements  passifs.  Les  réflexes  tendineux  sont  exa- 
gérés, et  la  trépidation  spinale  presque  constante.  Dans  la  contracture  hysté- 
rique, la  rigidité  est  très  prononcée,  comme  excessive,  et  pour  la  vaincre  il  faut 
faire  un  effort  prolongé.  L'altitude  du  membre  ou  du  segment  de  membre 
contracture  est  presque  toujours  spéciale,  caractéristique.  La  contracture 
brachiale  met  généralement  le  bras  en  adduction  et  les  autres  segments  en 
flexion  forcée.  Lorsqu'elle  est  limitée  à  la  main,  celle-ci  se  présente  fléchie 
fortement  ou  bien  étendue.  Tantôt  le  poing  est  fermé,  tantôt  la  main  esta  demi 
ouverte  :  quelquefois  les  doigts  sont  placés  comme  pour  écrire.  Aux  membres 
inférieurs,  on  observe  soit  l'extension  totale,  soit  le  pied  bot  varus  équin,  plus 
rarement  le  talus  avec  ou  sans  flexion  des  orteils.  Les  réflexes  ne  sont  pas 
exagérés  ou  bien  leur  exagération  n'est  qu'apparente,  elle  est  le  fait  d'un  trem- 
blement qui  simule  la  trépidation  spinale.  La  contracture  hystérique  n'est  pas 
une  exagération  du  tissu  musculaire,  comme  la  contracture  organique  ;  c'est 
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un  étal  de  contraction  prolong-ée  que  le  sujet  est  incapable  de  faire  cesser; 
par  là,  elle  se  rapproche  de  la  paralysie,  ces  deux  phénomènes  alternent 
d'ailleurs  et  se  mélangent  intimement,  ils  se  produisent  dans  les  mômes  condi- 
tions, présentent  les  mêmes  variétés,  et  sont  susceptibles  d'être  interprétés, 
ainsi  que  nous  le  verrons,  de  façon  identique.  Nous  devons  examiner  mainte- 
nant les  principales  localisations  et  modalités  cliniques  de  ces  paralysies  et  de 
ces  contractures. 

L'hémiplégie  hysténqiie  débute  le  plus  souvent  d'une  manière  soudaine, 
quelquefois  à  la  suite  d'un  ictus  apoplastique;  elle  siège  plus  fréquemment  du 
côté  gauche;  elle  est  souvent  incomplète;  le  bras  pend  le  long  du  corps,  et  le 
malade  traîne  après  lui  son  membre  inférieur  paralysé,  «  comme  s'il  s'agissait, 
dit  Todd,  d'une  pièce  de  matière  inanimée  ;  il  ne  se  sert  d'aucun  acte  de  cir- 
cumduction,  ne  fait  aucun  effort  pourle  détacher  du  sol;  pendant  qu'il  marche, 
le  pied  balaye  le  sol  ».  Ces  traits  sont  caractéristiques  de  la  paralysie  hystérique. 
L'hémiplégique  organique  marche  en  fauchant,  il  ne  traîne  pas  la  jambe.  Si 
l'on  ajoute  à  cela  que  l'hémiplégie  hystérique  est  presque  toujours  doublée 
d'une  hémianesthésie  persistante  et  profonde  ou  tout  au  moins  de  quelques 
stigmates  sensitifs  et  sensoriels,  siégeant  soit  du  côté  de  la  paralysie,  soit  du 
côté  opposé,  on  comprendra  que  le  diagnostic  en  soit  le  plus  souvent  facile. 
De  plus,  qu'elle  soit  spasmodique  ou  flaccide,  l'hémiplégie  hystérique  respecte 
ordinairement  la  face,  et,  lorsque  celle-ci  est  touchée,  c'est  presque  toujours 
un  hémispasme  glosso-labié  que  l'on  constate;  les  paralysies  des  membres, 
comme  leurs  contractures,  se  localisent  tantôt  à  un  seul  membre,  tantôt  à 
l'un  de  ses  segments  (monoplégies)  ;  ou  bien  elles  affectent  les  deux  membres 
d'un  même  côté  du  corps  (monoplégies  associées)  ;  quelquefois  les  deux  mem- 
bres inférieurs,  plus  rarement  les  quatre  membres.  Le  membre  ou  le  segment 
du  membre  atteint  de  paralysie,  ou  de  contracture,  présente,  dans  la  majorité 
des  cas,  une  anesthésie  à  contours  géométriques,  dépassant  plus  ou  moins  les 
limites  du  territoire  occupé  par  la  paralysie  ou  la  contracture. 

Lsi  paraplégie  hystérique,  complète  ou  incomplète,  rigide  ou  flaccide,  s'accom- 
pagne quelquefois  de  troubles  urinaires  ;  lorsqu'elle  se  complique  d'amyolro- 
phie,  elle  peut  faire  croire  à  une  myélite  transverse,  à  une  tumeur  de  la  moelle, 
à  un  mal  de  Pott,  etc. 

La  quadriplégic  ou  paralysie  des  quatre  membres  est  très  rare;  flasque  et 
rigide,  elle  est  rarement  tenace  et  durable,  Briquet  ne  l'a  rencontrée  que 
six  fois  sur  120  cas  de  paralysie  et  M.  Chevalier,  qui  en  fait  une  étude  particu- 
lière, n'a  pu  en  réunir  que  21  cas  authentiques. 

L'intégrité  des  réflexes,  l'absence  d'atrophie  en  masse,  la  présence  d'une 
anesthésie  caractéristique  par  sa  forme  et  sa  limitation,  la  nature  de  la  cause 
provocatrice,  l'évolution  de  l'accident,  la  constatation  de  quelque  stigmate 
sensoriel,  permettront  de  différencier  ces  deux  dernières  formes  de  paralysie 
de  la  paralysie  spinale  subaiguë  et  des  diverses  paraplégies  organiques  qu'elles 
peuvent  simuler. 

Contractures  des  muscles  de  la  face  et  des  yeux.  —  Associées  ou  non  à  des 
contractures  des  membres,  les  contractures  des  muscles  de  la  face  sont  fré- 
quentes. La  contracture  de  l'orbiculaire  des  paupières  ou  blépharospasme  est 
le  plus  souvent  unilatérale.  Lorsqu'elle  est  énergique  et  permanente  (forme 
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Ionique),  la  peau  des  paupières  est  forlement  plissée;  elle  s'accompagne  fré- 
({uemment  de  fausses  douleurs  périorbitaires,  de  pholophobie;  la  paupière 
résiste  quand  on  cherche  à  la  soulever  et  on  arrive  à  grand'peine  à  découvrir 
le  globe  oculaire,  qui  est  parfois  dévié  convulsivement  en  haut  et  en  dedans. 
La  forme  pseudo-paralytique  est  particulièrement  intéressante;  le  malade 
présente  un  ptosis  incomplet  qui  fait  songer  à  une  paralysie  du  releveur  de  la 
paupière.  Si  on  l'invite  à  ouvrir  l'œil,  il  rejette  la  tête  en  arrière  et  contracte 
énergiquement  son  muscle  frontal,  comme  ferait  un  sujet  atteint  de  ptosis 
paralytique.  Le  diagnostic  entre  cette  forme  de  blépharospasme  et  la  paralysie 
du  releveur  peut  être  fort  difficile;  il  est  cependant  un  signe  objectif  qui  a 
été  signalé  par  M.  Charcot  sous  le  nom  de  signe  du  sourcil  et  qui  permet 
de  reconnaître  le  faux  ptosis  hystérique;  il  consiste  dans  l'abaissement  du 
sourcil  du  côté  où  siège  le  spasme.  Dans  le  ptosis  paralytique,  le  sourcil  est 
au  contraire  plus  élevé  du  côté  sain.  La  coexistence  d'une  zone  d'anesthésie 
ou  d'hyperesthésie  limitée  aux  paupières  et  à  la  conjonctive  permet  quelque- 
fois de  reconnaître  dès  l'abord  la  nature  hystérique  du  trouble  moteur  (Gilles 
de  la  Tourette). 

Les  paralysies  desmuscles  moteurs  des  yeuxne  sont  admises  que  par  quelques 
auteurs  et  sous  la  forme  de  paralysies  associées  (Parinaud)  ;  par  contre,  les 
contractures  de  ces  muscles  sont  incontestables  ;  la  strabisme  convergent  est 
assez  rare.  L'ophtalmoplégie  ou  plutôt  l'immobilisation  involontaire  des  globes 
oculaires  s'observe  quelquefois.  En  pareil  cas,  le  malade  ne  peut  volontaire- 
ment regarder  ni  à  droite  ni  à  gauche,  ni  en  haut  ni  en  bas.  Mais  dans  les 
mouvements  automatiques,  lorsqu'il  n'est  pas  examiné,  lorsqu'il  regarde 
spontanément  à  droite  ou  à  gauche,  les  mouvements  des  yeux  qui  semblaient 
abolis  s'accomplissent  bien.  Tous  ces  troubles  de  la  musculature  des  yeux  sont 
la  conséquence  soit  d'une  idée  fixe,  soit  de  l'amnésie  d'un  ou  de  plusieurs 
mouvements  déterminés  (ophtalmoplégie).  Quoi  qu'on  en  ait  dit,  le  strabisme 
divergent,  la  paralysie  comme  la  contracture  isolée  d'un  des  muscles  droits, 
le  myosis  et  la  mydriase  ne  sont  pas  des  accidents  de  nature  hystérique. 

h'hérnispasme  glosso-labié  peut  se  montrer  isolément,  mais  il  est  fréquem- 
ment associé  à  des  paralysies  ou  à  des  contractures  des  membres,  à  l'hémi- 
plégie notamment.  Il  a  été  signalé  et  décrit  par  Charcot,  puis  par  MM.  Bris- 
saud  et  P.  Marie.  Il  imprime  au  visage  une  déformation  permanente  qui  simule 
à  première  vue  une  paralysie  siégeant  du  côté  opposé.  Au  repos  la  bouche  est 
déviée  du  côté  contracture,  le  contour  de  la  lèvre  est  plus  dessiné,  la  com- 
missure est  légèrement  relevée,  ainsi  que  l'aile  du  nez,  le  sillon  naso-labial  plus 
profond,  la  joue  plus  saillante  ;  souvent  même  le  sourcil  du  même  côté  est  un 
peu  abaissé.  En  outre,  on  peut  observer  quelquefois  dans  les  muscles  des 
lèvres,  du  menton,  de  la  joue  de  petites  secousses  rapides,  intermittentes,  qui 
indiquent  bien  la  nature  spasmodique  de  la  déviation  des  traits.  Du  côté 
opposé,  on  constate  qu'il  n'y  a  pas  trace  de  paralysie,  les  plis  ne  sont  pas 
effacés,  les  mouvements  s'y  accomplissent  d'une  manière  normale.  Si  l'on 
commande  au  malade  d'ouvrir  la  bouche  ou  de  tirer  la  langue,  le  spasme 
s'accentue,  la  bouche  est  plus  largement  ouverte  du  côté  du  spasme,  le  sillon 
naso-labial  se  creuse  profondément;  en  même  temps,  la  contracture  s'étend 
aux  muscles  des  paupières,  du  front,  au  peaucier  du  cou,  au  sterno-mastoïdien  ; 
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la  langue  n'est  tirée  hors  de  la  bouche  qu'au  prix  de  très  grands  efforts,  sa 
pointe  est  fortement  déviée  du  côié  contracture;  retournée  en  crochet,  elle 
vient  quelquefois  buter  contre  la  face  interne  des  joues  et  ne  peut  plus  sortir 
de  la  cavité  buccale.  Cette  déviation  de  la  langue  excessive  et  convulsive  est 
particulièrement  caractéristique. 

Paralysie  faciale  Itysiérinue.  —  Longtemps  niée  par  quelques  auteurs,  la  para- 
lysie faciale  hystérique  est  aujourd'hui  admise  par  tous  ;  elle  peut  exister  isolée 
ou  associée  à  d'autres  troubles  paralytiques  siégeant  dans  les  membres;  assez 
souvent  elle  coexiste  avec  l'hémispasmc  glosso-labié  qui  siège  alors  du  côté 
opposé;  le  plus  souvent  luiilalérale,  plus  rarement  bilatérale,  elle  frappe  tout 
le  domaine  du  facial  inférieur  ou  quelques  muscles  seulement;  peu  apparente 
au  repos  elle  devient  plus  évidente  lorsqu'on  provoque  des  mouvements  volon- 
taires ;  elle  ressemble  à  la  paralysie  faciale  d'origine  capsulaire.  Il  n'est  pas 
démontré  jusqu'ici  qu'elle  puisse  dépasser  les  limites  du  facial  inférieur, 
envahir  toute  la  face,  en  un  mot  se  présenter  sous  la  forme  d'une  paralysie 
faciale  totale  analogue  aux  paralysies  faciales  périphériques. 

Torlicolis.  —  Le  torticolis  dit  paralytique  est  très  rare;  dans  cette  forme,  la 
tête  est  inclinée  du  côté  opposé  aux  muscles  qui  semblent  être  le  siège  de  la 
paralysie  ;  c'est  en  réalité  une  attitude  vicieuse  et  sans  raideur  qui  est  le 
résultat  d'une  idée  fixe.  Lorsqu'on  prend  la  tête  du  sujet  entre  les  mains,  on 
constate  qu'elle  se  laisse  facilement  déplacer,  mais  elle  retombe  dans  sa  posi- 
tion vicieuse  dès  qu'elle  est  abandonnée  à  elle-même.  M.  P.  Richer  a  relaté 
une  observation  dans  laquelle  cette  paralysie  se  montrait  d'une  manière 
transitoire.  Ces  faits  peuvent  être  rapprochés  des  spasmes  fonctionnels  du 
cou,  sortes  de  torticolis  intermittents  qui  apparaissent  ou  disparaissent  sui- 
vant que  le  sujet  appuie  ou  non  sa  tête  contre  un  plan  résistant,  suivant  qu'il 
est  debout  ou  en  décubitus  dorsal,  qu'il  maintient  sa  tête  élevée  ou  la  laisse 
reposer  sur  l'oreiller.  Ces  caractères  singuliers,  l'évolution  intermittente  jointe 
à  la  constatation  de  quelques  stigmates,  permettront  de  reconnaître  aisément 
la  nature  de  ces  torticolis.  Le  torticolis,  par  contracture^  détermine  une  atti- 
tude vicieuse  qui  varie  naturellement  suivant  les  muscles  atteints  ;  il  est 
particulièrement  fréquent  dans  l'hystérie  infantile  ;  c'est  encore  dans  la  majorité 
des  cas  un  torticolis  à  répétition  qui  disparaît  brusquement  de  temps  à 
autre  pour  se  reproduire  de  même,  ou  bien  graduellement.  Lorsqu'il  s'accom- 
pagne de  points  douloureux  situés  sur  le  trajet  de  la  colonne  cervicale,  il  peut 
être  pris  pour  un  torticolis  symptomatique  d'un  mal  de  Pott  en  évolution. 

Coxalgie  hystérique.  —  Elle  a  souvent  pour  origine  un  traumatisme,  elle  est 
caractérisée  par  un  ensemble  de  .symptômes  qui  rappellent  plus  ou  moins  exac- 
tement ceux  de  la  coxalgie  vraie  ou  articulaire.  Comme  dans  la  coxalgie 
vraie,  on  constate  une  déformation  de  la  hanche,  de  l'ensellure  lombaire,  un 
raccourcissement  apparent  du  membre,  lequel  est  maintenu  dans  la  rotation 
en  dedans  avec  flexion  et  abduction  par  la  contracture  des  muscles  périarti- 
culaires.  Les  manœuvres  pratiquées  dans  le  but  de  mouvoir  l'articulation 
coxo-fémorale  sont  douloureuses,  l'impotence  fonctionnelle  est  quelquefois 
considérable  et  le  malade  se  trouve  confiné  au  lit,  ou  ne  peut  marcher  qu'à 
l'aide  de  béquilles.  La  rotation  du  membre  en  dehors  avec  abduction  et  allon- 
gement apparent  est  exceptionnel.    Indépendamment  de  l'existence  des  stig- 
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mates,  des  attaques,  les  signes  qui  permettent  d'établir  le  diagnostic  sont  les 
suivants  ;  l'arliculation  elle-même  n'est  pas  douloureuse,  on  peut  percuter  le 
grand  trochanter,  le  genou,  sans  provoquer  de  douleurs  ;  l'hyperesthésie  dou- 
loureuse est  à  peu  près  exclusivement  cutanée,  elle  occupe  une  zone  repré- 
sentée par  un  triangle  dont  le  sommet  répond  au  mont  de  Vénus  ou  à  la 
racine  des  bourses  et  dont  l'aire  en  s'élargissant  contourne  la  région  du  pli 
de  laine  et  de  la  fesse  (signe  de  Brodie).  Cette  zone  hyperesthésique  est  quel- 
quefois aussi  hystérogène  ;  le  plus  souvent  on  ne  constate  ni  chaleur,  ni  gonfle- 
ment de  la  région  dans  le  cas  de  coxalgie  hystérique,  cependant  on  a  signalé 
des  cas  où  la  coxalgie  hystérique  s'accompagnait  d'un  œdème  périarticu- 
laire,  d'une  amyotrophie  notable  des  muscles  fessiers  et  coxo-fémoraux  ;  aussi 
faut-il  avoir  recours  pour  établir  le  diagnostic  d'une  manière  certaine  à  l'exa- 
men de  l'articulation  pendant  le  sommeil  chloroformique.  Tous  les  signes  de 
la  pseudo  coxalgie  disparaissent  alors,  tandis  que  la  lésion  articulaire  orga- 
nique se  révèle  par  des  craquements,  des  subluxations,  etc.  Malgré  tout,  le 
diagnostic  peut  présenter  dans  quelques  cas  des  difficultés  presque  insur- 
montables, car  la  coxalgie  vraie,  dans  sa  période  de  début,  ne  s'accompagne 
pas  toujours  de  craquements  très  manifestes;  enfin  les  deux  affections  peuvent 
coexister,  la  coxalgie  hystérique  se  superposant  à  la  lésion  tuberculeuse  de  la 
hanche.  M.  Gharcot,  MM.  Lannelongue  et  Joffroy  ont  rapporté  des  faits  de 
cet  ordre. 

Astasie-abasie.  —  Entrevu  par  M.  Jaccoud,  ce  syndrome  a  été  étudié  par 
MM.  Gharcot  et  J.  Richer  en  4885,  et  par  M.  Blocq  ('),  qui  en  a  tracé  une  des- 
cription très  complète  et  proposé  pour  le  désigner  le  terme  d'astasie-abasie. 
Il  est  caractérisé  par  la  suppression  ou  le  trouble  des  mouvements  coordonnés 
pour  la  marche  et  la  station  debout.  C'est  une  impotence  fonctionnelle  systé- 
matique, l'énergie  musculaire  des  membres  inférieurs  est  en  effet  conservée 
pour  tous  les  autres  mouvements.  Il  y  a  lieu  de  distinguer,  au  point  de  vue 
clinique,  plusieurs  formes.  En  général,  l'astasie  et  l'abasie  coexistent,  mais 
celle-ci  peut  exister  seule;  le  sujet  atteint  d'astasie-abasie  ne  sait  plus  se  tenir 
debout  ni  marcher.  Par  contre,  assis  ou  couché,  il  peut  étendre  et  fléchir  ses 
membres  inférieurs,  leur  imprimer  tous  les  mouvements  qu'on  lui  commande. 
Un  malade  seulement  abasique,  c'est-à-dire  incapable  démarcher,  pourra  sans 
difficultés  courir,  sauter  à  pieds  joints  ou  à  cloche-pied,  grimper,  etc.  M.  Ghar- 
cot a  décrit  les  variétés  suivantes  :  i"  l'astasie-abasie  paralytique,  dans  laquelle 
les  membres  fléchissent  et  demeurent  inertes,  lorsque  le  malade  veut  se  main- 
tenir debout  ou  se  mettre  en  marche  ;  2"  l'astasie-abasie  ataxique,  laquelle  est 
choréiforme  ou  trépidante,  suivant  que  l'incoordination  est  produite  par  de 
grands  mouvements  de  flexion  des  jambes  et  du  corps  d'apparence  choréique, 
ou  bien  par  une  sorte  de  piétinement,  de  trépidation  des  membres  inférieurs; 
M.  Pitres  a  signalé  encore  une  variété  sautillante,  M.  P.  Richer  une  variété  par 
rigidité. 

Spasme  saltatoire.  —  Décrit  par  Bamberger  en  1859,  puis  par  Gowers,  Jaccoud, 

Landouzy,  le  spasme  saltatoire  a  été  étudié  récemment  par  M.  Brissaud  (Arch. 

gén.  de  méd.  1890)  qui,  dans  une  intéressante  monographie,  a  bien  analysé  ses 

caractères  cliniques  et  indiqué  sa  véritable  nature  :  «  Ce  spasme  n'est  autre 

{')  Blocq,  Sur  une  aflection  caractérisée  par  l'astasie-abasie.  Arch.  de  neurol,  1888. 
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chose,  dit  cet  auteur,  qu'un  incident  delà  diathèse  de  contracture,  et  appartient 
comme  tel,  ainsi  que  cela  a  lieu  le  plus  souvent  (nous  ne  disons  pas  toujours), 
t\  l'hystérie  ».  Il  consiste  en  une  série  de  contractions  successives  et  alternantes 
des  llécliisseurs  et  des  extenseurs  de  la  jambe  et  quelquefois  de  la  cuisse,  sur- 
venant à  l'occasion  d'une  excitation  quelconque,  d'une  émotion  légère,  d'une 
secousse.  Il  en  résulte  que,  dans  la  station  debout,  le  sujet  saute  brusquement, 
exécutant  une  sorte  de  danse  incoordonnée,  grotesque  et  excessive  au  point 
(ju'on  ne  peut  s'empêcher  tout  d'abord  de  songer  à  la  simulation;  la  marche  est 
quelquefois  fort  difficile  et  même  impossible.  Les  deux  jambes  ne  sont  pas 
toujours  affectées  simultanément.  Dans  le  décubitus  horizontal,  il  suffit  d'un 
attouchement,  d'un  attouchement  à  la  plante  des  pieds,  de  la  flexion  brusque 
du  pied  sur  la  jambe,  de  la  percussion  des  tendons  rotuliens  ou  du  tibia  pour 
provoquer  le  spasme.  Ce  syndrome  est  sujet  à  des  rémissions  quotidiennes,  et 
à  des  récidives  fréquentes.  Il  s'observe  plus  particulièrement  chez  l'homme. 
Bien  qu'il  relève  presque  toujours  de  l'hystérie,  il  ne  faut  pas  oublier  qu'on  peut 
rencontrer  ce  syndrome  soit  dans  le  tabès  (Charcot),  soit  au  cours  des  états 
spasmodiques,  symptomatiques  des  affections  spinales  de  nature  organique. 

Le  spasme  saltatoire  peut  être  rapproché,  au  point  de  vue  nosographique, 
du  paramyocloniis  multiplex,  de  la  chorée  électrique,  qui  relèvent  généralement 
de  l'hystérie. 

Chorées  hystériques.  —  On  a  décrit  et  l'on  observe  communément  deux  types 
de  chorée  hystérique  : 

l"  Chorée  rythmique.  C'est  la  forme  la  plus  fréquente,  elle  affecte  les  mem- 
bres, la  face,  le  cou,  elle  se  limite  généralement  aux  membres  d'un  même 
côté  du  corps  (hémichorée),  ou  bien  à  un  seul  membre;  les  mouvements  invo- 
lontaires qui  la  caractérisent  se  produisent  d'une  manière  interm.ittenle,  et 
sous  forme  d'accès  dont  la  durée  varie  de  quelques  minutes  à  un  ou  plusieurs 
jours.  II  ne  s'agit  point  de  secousses  et  de  mouvements  désordonnés,  mais 
bien  de  mouvements  systématiques  qui  semblent  être  la  reproduction  des  mou- 
vements coordonnés  pour  l'accomplissement  d'un  acte  déterminé;  les  saccades, 
d'un  rhythme  régulier,  reproduisant,  par  exemple,  les  mouvements  de  la  danse 
[chorée  saltatoire),  les  mouvements  de  la  natation  [chorée  natatoh^e),  ou  bien 
les  mouvements  professionnels  du  forgeron  [chorée  malléatoire) .  En  un  mot, 
c'est  la  reproduction,  plus  ou  moins  fidèle,  d'actes  voulus,  logiques  et  intention- 
nels. Parfois  il  existe,  chez  le  sujet  atteint  de  cette  forme  de  chorée,  des  zones 
frénalrices  ou  excitatrices  dont  la  pression  fait  cesser  ou  disparaître  les  accès. 

2°  Chorée  arylJimique.  —  Elle  est  caractérisée  par  des  mouvements  involon- 
taires, irréguliers  et  contradictoires,  identiques,  en  un  mot,  à  ceux  de  la  chorée 
vulgaire  ou  chorée  de  Sydenham.  Signalée  par  M.  Debove,  en  1890,  elle  fut, 
l'année  suivante,  à  l'occasion  des  observations  présentées  par  MM.  Chante- 
messe,  Joffroy  et  Séglas,  l'objet  d'intéressantes  discussions  à  la  Société  médi- 
cale des  hôpitaux.  En  1886,  M.  J.  Marie  avait  montré  que  l'ovarie  existe  sou- 
vent dans  la  chorée  vulgaire,  et  qu'elle  siégeait  à  peu  près  toujours  du  côté 
où  les  mouvements  ont  commencé.  L'hémianesthésie  ou  d'autres  stigmates  se 
trouvaient  mentionnés  dans  un  certain  nombre  d'observations.  Certains  auteurs 
interprétèrent  ces  faits  en  disant  que  c'était  là  une  véritable  chorée  hystérique. 
Quelques-uns,  poussant  cette  interprétation  jusqu'à  l'invraisemblance,  allèrent 
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jusqu'à  rattacher  à  l'hystérie  tous  les  cas  de  chorée  de  Sydenham.  D'autres, 
avec  MM.  Charcot,  Joflroy,  etc.,  estiment  qu'il  s'agit  là  d'une  association  chez 
un  même  sujet  de  deux  névroses  distinctes  :  la  chorée  de  Sydenham  et  l'hystérie. 
En  réalité,  il  y  a  beaucoup  de  cas  de  chorée  de  Sydenham  qui,  selon  toute 
vraisemblance,  sont  indépendantes  de  la  névrose  hystérique;  il  en  est  qui 
prêtent  à  discussion,  parce  qu'on  y  voit  juxtaposés  les  mouvements  choréiques 
et  des  manifestations  incontestablement  hystériques;  enfin  on  peut  rencontrer 
des  cas  de  chorée  arythmique,  développés,  par  imitation  ou  auto-suggestion, 
chez  de  jeunes  sujets  hystériques.  Nous  en  avons  observé  quelques  exemples, 
et  il  est  incontestable  que,  dans  les  faits  de  cet  ordre,  la  nature  hystérique  du 
phénomène  ne  saurait  être  discutée. 

Tremblements  hystériques.  —  Ils  ont  été  étudiés  et  décrits  par  MM.  Charcot, 
Rendu,  Pitres  et  Dutil.  Généralisés  ou  partiels,  et  dans  ce  cas  limités  soit  à  un 
côté  du  corps,  soit  aux  membres  inférieurs,  soit  à  un  seul  membre,  ils  sont 
essentiellement  polymorphes,  de  rythme  tantôt  lent,  tantôt  rapide,  légers  ou 
bien  très  intenses,  au  point  de  troubler  la  marche  et  les  actes  de  la  vie  quoti- 
dienne. Ils  peuvent  simuler  la  plupart  des  autres  espèces  de  tremblements 
(alcoolisme,  hydrargyrisme,  paralysie  agitante,  sclérose  en  plaques,  tremble- 
ments pré  ou  post-hémiplégiques).  La  connaissance  de  ces  tremblements  hysté- 
riques a  permis  de  révoquer  en  doute  la  légitimité  de  certaines  vai'iétés  de 
tremblements,  tels  que  les  tremblements  émotifs,  certains  tremblements  dits 
mercuriels,  les  tremblements  consécutifs  aux  maladies  infectieuses,  qui,  en 
raison  de  leurs  allures,  de  leur  brusque  disparition  sous  l'influence  des  agents 
esthésiogènes,  etc.,  peuvent  être  rattachés  à  la  névrose  hystérique. 

Tics.  —  Les  tics  hystériques  sont  très  fréquents  et  très  variés.  Comme  les 
tics  vulgaires  (maladie  des  tics)  ils  sont  caractérisés  par  des  mouvements 
rapides  systématiques  et  coordonnés  qui  ont  un  sens,  qui  expriment  quelque 
chose  :  c'est  le  clignement  des  paupières  qui  protège  les  yeux,  le  haussement 
d'épaules,  le  sursaut  de  la  frayeur,  le  renâclement  guttural,  certaines  formes 
de  toux,  etc.  Ils  diffèrent  des  mouvements  de  la  chorée  i-ythmée  en  ce  qu'ils  n'ont 
pas  de  rythme  régulier;  ils  se  produisent  en  effet,  à  des  intervalles  inégaux. 
Ils  ont  pour  origine  tantôt  une  idée  fixe,  tantôt  l'imitation  d'un  mouvement 
que  l'hystérique  a  remarqué  chez  une  autre  malade. 

Physiologie  pathologique  des  accidents  d'ordre  moteur.  —  L'interprétation 
des  paralysies  et  des  contractures  hystériques  a  donné  lieu  à  un  certain  nombre 
de  théories  physiologiques  qui  semblent  aujourd'hui  devoir  être  abandonnées. 
Ce  sont  encore  des  troubles  psychologiques  qui  jouent  dans  ces  phénomènes  le 
rôle  essentiel.  Si  l'on  réfléchit  tant  soit  peu  aux  conditions  dans  lesquelles  elles 
apparaissent,  aux  caractères  qu'elles  présentent,  à  la  facilité  avec  laquelle  on 
les  reproduit  soit  pendant  le  somnambulisme,  soit  à  l'état  de  veille,  ainsi  que 
M.  Charcot  l'a  montré  dans  ses  leçons  de  1884  et  1885,  à  leur  brusque  dispari- 
tion sous  des  influences  morales,  etc.,  on  se  convaincra  aisément  qu'elles  ne 
sauraient  dépendre  d'une  perturbation  purement  mentale.  Cependant  elles  ne 
sont  pas  toutes  justiciables  d'une  même  interprétation  psychologique.  Celles 
qui  sont  électives  ou  systématiques  comme  l'astasie-abasie,  l'ophthalmoplégie 
externe,  s'expliquent  soit  par  une  idée  fixe  subconsciente,  soit  par  l'amnésie  des 
mouvements  spéciaux  qui  se  trouvent  supprimés.  Les  monoplégies  simples  ou 
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associées  cl  les  contractures  locales  sont  presque  constamment  le  résultai  d'ir.) 
rêve  fiersistant,  d'une  idée  fixe  :  l'idée  d  impuissance  motrice,  d'engourdisse- 
ment. D'autres  enfin,  telles  que  les  paralysies  et  les  contractures  qui  précèdent 
l'attaque,  ne  sont,  ainsi  que  l'a  montré  M.  P.  Richer,  que  l'exagération  de 
l'amyoslhénie  ou  de  la  diathèse  de  contracture;  elles  ne  dilTèrent  de  ces  deux 
étals,  de  ces  deux  stigmates  que  par  le  degré  ;  elles  sont  la  conséquence  d'une 
accentuation  du  rétrécissement  du  champ  do  conscience,  de  la  suppression  de 
la  perception  pcrsonnoUe  des  sensations  élémentaires  provenant  des  membres 
paralysés  ou  contractures. 

C'est  encore  à  des  idées  fixes,  à  des  rêves  subconscients  que  se  rattachent 
la  plupart  des  lies,  des  mouvements  choréiques  ainsi  que  les  syndromes 
douloureux  et  les  accidents  viscéraux  de  l'hystérie  que  nous  allons  énumérer. 

Syndromes  douloureux.  —  Nous  avons  déjà  mentionné,  au  chapitre  des 
symptumes  permanents,  certaines  formes  d'hyperesthésies  douloureuses,  hys- 
térogénes  ou  non  et  que  les  auteurs  et  les  cliniciens  ont  coutume  de  ranger 
parmi  les  stigmates  de  la  maladie.  Nous  devons  examiner  ici  quelques  mani- 
festations accidentelles  de  l'hystérie  dans  lesquelles  une  douleur  vraie  ou  fausse, 
réelle  ou  psychique,  joue  le  principal  rôle  et  réalise,  soit  par  sa  localisation, 
soit  par  les  troubles  qui  l'accompagnent,  des  syndromes  particuliers. 

1°  Céphalalgie  hystérique.  — Profonde  ou  superficielle,  et,  dans  ce  dernier  cas, 
sous  la  dépendance  d'une  zone  hyperesthêsique  du  cuir  chevelu,  la  céphalalgie 
hystérique  se  montre  habituellement  sous  forme  d'accès  à  retours  périodi- 
ques, apparaissant  plus  particulièrement  vers  le  soir  et  dans  les  premières 
heures  de  la  nuit.  Ce  dernier  caractère  a  pu,  dans  quelques  cas,  le  faire  con- 
fondre avec  une  céphalée  syphilitique.  Comme  elle  est  parfois  tenace  et  s'ac- 
compagne de  vomissements  elle  peut  simuler  aussi  la  céphalée  symptomatique 
des  tumeurs  cérébrales;  de  même  elle  peut  être  prise  par  une  migraine  vul- 
gaire lorsqu'elle  se  continue  à  un  des  côtés  du  péricrûne.  Enfin,  dans  quelques 
cas  exceptionnels,  elle  prend  une  telle  intensité  que,  par  sa  violence  et  l'en- 
semble des  manifestations  réactionnelles  qu'elle  provoque,  elle  compose  un 
tableau  clinique  très  analogue  à  celui  de  la  méningite. 

Cette  pseudo^méningite  hystérique  est  souvent  précédée  de  prodromes  :  ma- 
laise général,  inappétence,  insomnie,  douleurs  de  tcte,  puis  la  céphalalgie 
s'accroît,  devient  insupportable,  incessante,  et  par  instants  s'exaspère,  arrache 
des  cris  au  malade  et  s'accompagne  de  délire.  Lorsqu'à  cette  céphalée  vien- 
nent s'ajouter  des  vomissements,  de  la  raideur  de  la  nuque,  des  contractures 
spasmodiques  des  membres,  de  l'opisthotonos  et  môme  de  la  fièvre,  on  com- 
prend que  la  pensée  d'une  méningite  se  présente  naturellement  à  l'esprit  de 
l'observateur.  Pour  diagnostiquer  cet  accident  hystérique,  il  faut  s'appuyer 
sur  l'examen  des  antécédents,  la  notion  de  la  cause  provocatrice  qui  est  souvent 
une  cause  morale,  la  recherche  des  stigmates,  l'absence  des  troubles  pupil- 
laires  et  de  modification  du  pouls,  enfin  sur  la  constatation  de  la  formule 
urinaire  du  paroxysme  hystérique,  qui,  dans  un  cas  difficile,  a  permis  à 
M.  Chantemesse  de  reconnaître  la  nature  hystérique  du  syndrome.  D'ailleurs, 
la  fièvre  manque  généralement;  elle  peut  cependant  se  développer  par  le  fait 
d'une  maladie  inflammatoire  concomitante,  d'une  vaginite,  d'une  angine, 
comme  dans  les  cas  observés  par  MM.  Dalché  et  Netter. 
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Lorsque  le  syndrome  hystérique,  dont  il  s'agit  ici,  surgit  dans  le  cours  d'une 
fièvre  tvplioïde  ou  d'une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  (cas  de 
MM.  Huchard  et  Repéré),  l'erreur  est  à  peu  près  inévitable,  et  l'on  rattachera 
naturellement  au  rhumatisme  cérébral  où  à  la  méningite  typhique  les  trou- 
bles nerveux  en  question. 

Migraine  ophthalmique.  —  M.  Charcot,  M.  Babinski  ont  signalé  quelques  cas 
de  migraine  ophthalmique  de  nature  hystérique.  Cet  accident  est  fort  rare. 
Dans  la  forme  hystérique,  l'hémiopie  fait  toujours  défaut,  tandis  qu'elle  est 
très  commune  dans  les  formes  vulgaires.  i 

2"  Uhypereslhésie  rachidienne  est  fréquente.  Lorsqu'elle  est  intense,  persis- 
tante et  limitée  à  trois  ou  quatre  vertèbres,  elle  peut  faire  croire  à  l'existence 
d'un  mal  de  Pott.  S'exaspérant  à  la  moindre  pression,  au  plus  léger  contact, 
elle  oblige  parfois  les  malades  à  se  tenir  courbés.  Souvent,  en  pareil  cas,  le 
médecin  qui  examine  le  sujet,  croyant  de  prime  abord  à  un  mal  vertébral, 
appelle  par  ses  questions  et  ses  investigations  l'attention  du  malade  sur  l'état 
de  ses  membres  inférieurs.  Celui-ci  s'auto-suggestionne  et  bientôt  accuse  dans 
ses  membres  de  la  faiblesse  ou  des  troubles  de  la  sensibilité.  Si  avec  la  douleur 
rachidienne  coexistent  des  points  douloureux  sur  les  parties  latérales  du  tho- 
rax ou  de  l'abdomen,  le  tableau  clinique  est  dès  lors  assez  ressemblant  à  celui 
du  mal  de  Pott  ou  d'une  myélopathie  organique  pour  que  l'erreur  soit  facile  à 
commettre.  Un  syndrome  hystérique  de  ce  genre  se  développant  à  la  suite 
d'un  traumatisme  a  pu  faire  croire  encore  à  une  fracture  du  rachis.  Ces  faits 
ont  été  signalés  et  soigneusement  étudiés  par  Brodie  et  par  Charcot  (*). 

o°  Dans  certains  cas,  une  zone  hyperesthésique  localisée  au  creux  épigas- 
trique  et  s'accompagnant  de  crises  de  douleurs,  de  vomissements  et  d'héma- 
témèses,  a  pu  donner  le  change  et  faire  porter  le  diagnostic  d'ulcère  rond  ou 
de  cn^es  gastriques  tahéiiques. 

4'  V angine  de  poitrine  hystérique  a  été  décrite  en  premier  lieu  par  MM.  Char- 
cot et  P.  Marie  (*),  puis  par  MM.  Landouzy,  Huchard,  Leclerc,  etc.  Elle  peut 
constituer  la  première  manifestation  de  la  névrose.  Elle  se  présente  sous  deux 
formes  distinctes.  Dans  la  forme  névralgique,  l'accès  est  caractérisé  par  une 
douleur  atroce,  angoissante,  qui  part  de  la  région  précordiale  ou  apparaît  à  la 
périphérie,  dans  le  petit  doigt  et  s'irradie  vers  le  cou,  en  suivant  le  bord  cubi- 
tal du  membre  supérieur,  exactement  comme  dans  l'angine  de  poitrine  d'ori- 
gine organique.  La  peau  de  la  région  précordiale  est  parfois  le  siège  même, 
dans  l'intervalle  des  accès,  d'une  hyperesthésie  exquise.  La  forme  vaso-motrice 
s'accuse  par  la  pâleur  de  la  face  et  du  bras,  le  refroidissement  des  extrémités 
et  les  troubles  de  la  respiration  qui  est  tantôt  précipitée,  tantôt  rare  et  irrégu- 
lière. L'angine  hystérique  est  assez  rare.  Les  accès  éclatent  plus  particulière- 
ment durant  la  nuit.  Leur  durée  est  en  général  assez  courte  ;  mais  ils  se  pro- 
longent parfois  de  manière  à  réaliser  une  sorte  d'état  de  mal  angineux.  La  fin 
de  la  crise  est  marquée  quelquefois  par  des  rires  ou  des  sanglots,  ou  bien  par 
une  attaque  syncopale  ou  convulsive. 

Le  diagnostic  de  l'angine  de  poitrine  hystérique  doit  se  fonder  sur  les  com- 
mémoratifs,  sur  la  recherche  des  stigmates,  l'étude  des  conditions  provoca- 

[•)  Voir  Souques,  Syndromes  hystériques  simulateurs  des  maladies  de  la  moelle.  Tli.doct.  [SS9. 
(-)  P.  Marie,  Rev.  de  méd.,  1882.  —  Le  Clerc,  Th.  doct.  Paris,  1887 
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Irices  de  l'accès,  sur  l'existence  d'une  zone  d'hyperesthésie  cutanée  au  niveau 
delà  région  précordiale,  l'apparition,  à  la  fin  de  l'accès,  de  phénomènes  cri- 
tiques comme  ceux  que  nous  venons  de  signaler,  enfin  sur  les  résultats  néga- 
tifs de  l'auscultation  du  cœur.  Mais  ce  syndrome  hystérique  s'associe  quelque- 
fois h  des  cardiopathies  organiques.  Le  diagnostic  peut  présenter  alors  de  très 
grandes  difficultés.  11  importe  cependant,  en  pareil  cas,  d'établir  d'une  manière 
précise  la  nature  et,  partant,  le  pronostic,  des  phénomènes  angincux. 

Accidents  viscéraux.  —  Nous  décrirons  dans  ce  chapitre  des  syndromes  fort 
disparates  où  prédominent,  ou  bien  s'associent  tantôt  des  troubles  du  mouve- 
ment et  de  la  sensibilité,  tantôt  des  phénomènes  vaso-moteurs.  Ces  syndromes 
peuvent  intéresser  les  principaux  appareils  de  l'économie. 

Accidents  hysténques  des  voies  respiratoires.  —  On  a  signalé,  du  côté  du 
larynx,  des  paralysies  des  muscles  de  la  phonation  qui  se  montrent  souvent 
associées  à  de  l'anesthésic  soit  de  la  muqueuse  laryngée,  soit  de  la  peau  des 
régions  sus  et  sous-hyoïdiennes  (*).  L'aphonie  qu'elles  déterminent  apparaît 
brusquement;  le  malade  ne  peut  parler  qu'à  voix  basse;  mais,  et  c'est  là  une 
particularité  caractéristique  de  cette  sorte  d'aphonie,  la  phonation  n'est  sou- 
vent abolie  que  pour  la  parole  à  voix  haute;  la  toux  est  sonore,  le  chant  égale- 
ment, et,  dans  les  rêves  parlés,  la  voix  reparaît  normale  comme  timbre  et 
comme  intensité.  A  l'examen  laryngoscopique,  tantôt  les  cordes  vocales  res- 
tent écartées  et  ne  peuvent  être  rapprochées,  tantôt  elles  sont  rapprochées  en 
adduction.  On  suppose  qu'il  y  a,  dans  le  premier  cas,  paralysie  des  crico- 
thyroïdiens  et,  dans  le  second,  contracture  de  ces  mêmes  muscles.  Cette  aphonie 
est  donc  systématique. 

On  peut  observer,  chez  les  hystériques,  des  troubles  du  langage  les  plus 
divers.  Le  mutisme,  étudié  par  MM.  Charcot,  Cartaz,  etc.,  est  caractérisé  par 
la  suppression  pure  et  simple  de  la  faculté  de  parler,  soit  à  voix  haute,  soit  à 
voix  basse;  l'aphonie  s'associe  souvent  à  ce  mutisme  et  le  sujet  est  incapable 
d'émettre  aucun  son.  Par  contre,  il  s'exprime  facilement  par  les  gestes  et  l'écri- 
ture ;  la  langue  et  les  lèvres  se  meuvent  aisément  dans  tous  les  sens.  Cepen- 
dant on  peut  constater  quelquefois  un  certain  degré  de  contracture  de  la  langue 
qui  reste  collée  au  plancher  de  la  bouche  lorsqu'on  invite  le  malade  à  la  tirer 
au  dehors.  La  coexistence  de  l'agraphie  hystérique  avec  le  mutisme  a  été 
signalée  par  M.  Lépine  [Revue  de  médecine,  1891)  et  par  MM.  Bellet  et  Sollier 
{Revue  de  médecine,  1895), 

Le  bégaiement  hystérique  a  été  signalé  par  MM.  Ballet  et  Tissier  [Arch.  de 
neurologie,  1890). 

Mentionnons  enfin  les  bruits  laryngés,  les  troubles  respiratoires  qui  se  répè- 
tent, suivant  un  rythme  régulier,  et  apparaissent  ordinairement  sous  forme 
d'accès  à  retours  périodiques,  crises  d'aboiement,  de  sanglots,  de  gloussements, 
de  bâillements,  de  rires.  Ces  accidents,  étudiés  par  Sydenham,  Lasègue,  Charcot, 
Pitres...,  etc.,  s'accompagnent  fréquemment  d'hyperesthésie,  de  sensations  de 
corps  étrangers  ou  de  points  douloureux  soit  dans  les  fosses  na.sales,  soit  dans 
l'arrière-gorge  ou  bien  dans  le  larynx. 

Le  plus  important  de  ces  bruits  est  la  toux  hystérique.  Cet  accident  a  été 

(*)  Thaon,  Congrès  de  Milan,  1880. 
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remarquablement  décrit  par  Lasègue.  La  toux  est  paroxystique  ou  perma- 
nente, discrète  ou  éclatante;  se  produisant  toutes  les  trois  ou  quatre  expirations, 
les  paroxysmes  en  sont  généralement  parfaitement  réglés,  toujours  identiques 
à  eux-mêmes  chez  chaque  malade.  La  toux  hystérique  cesse  généralement  pen- 
dant la  nuit,  elle  ne  trouble  pas  le  sommeil;  la  distraction,  la  lecture  à  haute 
voix,  certaines  attitudes  peuvent  la  faire  cesser.  On  l'observe,  plus  particuliè- 
rement, chez  des  jeunes  filles  à  l'époque  de  la  puberté;  elle  apparaît  presque 
toujours,  comme  la  plupart  des  bruits  laryngés  que  nous  venons  d'énumérer,  à 
la  suite  et  sous  l'influence  d'une  émotion  morale,  ou  bien  à  l'occasion  d'une 
inflammation  passagère  delà  gorge  et  des  voies  respiratoires;  elle  se  développe 
aussi  quelquefois  par  imitation.  Ces  divers  troubles  se  montrent  souvent  à 
l'état  de  symptôme  isolé,  chez  des  sujets  qui  n'ont  ni  attaques,  ni  stigmates 
bien  apparents  (hystéries  monosymptomatiques). 

La  dijspnée  hystérique  peut  affecter  l'une  des  trois  formes  suivantes  :  tantôt 
il    s'agit    d'un  violent  accès   de  suffocation,  par  spasme  glottique;  tantôt  la 
dypsnée  paraît  être  la  conséquence  de  l'immobilisation  par  paralysie  ou  con- 
tracture du  muscle  diaphragme;  ou  bien  il  s'agit  d'une  tachypnée  de  rythme 
régulier  élevant  le  nombre  des  mouvements  respiratoires  à  60-dOO  et  môme 
plus  à  la  minute,  évoluant  sans  effort  apparent   et  sans   fréquence  du  pouls  : 
ce  dernier  type  est  le  plus  commun. 
.    ^  .      La  con^esiïon  pw/mo?ia?'re,  accompagnée  ou  non  d'hémoptysie,  est  loin  d'être 
M   (u^  ,ft     <-     exceptionnelle.  M.  Debove  a  montré  que  cette  congestion  se  localise  ordinai- 
icAt     /m4*«'^    rement  au  sommet  du  poumon  et  du  côté  anesthésique,  elle  peut  faire  croire  à 
la  phtisie.  C'est  par  l'examen  bactériologique  des  crachats,  la  recherche  des 
stigmates,  etc.,  que  l'on  établira  le  diagnostic. 

Troubles  digestifs.  —  L'anorexie  hystérique  a  été  décrite  par  Gall,  Lassègue, 
Charcot.  Elle  est  ou  bien  bénigne  et  transitoire,  ou  bien  grave  et  tenace,  elle 
se  montre  tantôt  chez  un  sujet  franchement  hystérique,  et  tantôt  elle  apparaît 
comme  la  première  manifestation  bruyante  de  la  névrose.  On  l'observe  plus 
particulièrement  chez  les  jeunes  filles.  Son  début  est  brusque  ou  insidieux  ; 
lorsqu'elle  est  absolue,  l'amaigrissement  ne  tarde  pas  à  survenir.  «  Il  atteint 
parfois,  dit  Charcot,  des  proportions  véritablement  extravagantes;  les  malades 
ne  sont  plus  que  des  squelettes  vivants,  et  de  quelle  vie!  la  torpeur  a  succédé 
à  l'agitation  factice  du  début;  depuis  longtemps,  la  marche  et  la  station  debout 
sont  devenues  impossibles;  les  malades  sont  confinées  au  lit,  où  elles  peuvent 
à  peine  se  mouvoir,  les  muscles  du  cou  sont  paralysés,  la  tête  roule  comme 
une  masse  inerte  sur  l'oreiller,  les  extrémités  sont  froides  et  cyanosées.  On  se 
demande  comment  la  vie  peut  persister  au  milieu  d'un  pareil  délabrement.... 
L'alarme  des  parents  est  au  plus  haut  degré  quand  les  choses  en  sont  venues  à 
ce  point;  elle  est,  du  reste,  très  justifiée,  car  la  terminaison  fatale  est  là,  mena- 
çante, et  je  connais,  pour  ma  part,  au  moins  4  cas  où  elle  est  survenue.  »  Le 
pronostic  de  l'anorexie  hystérique  est  donc  grave;  cet  accident  doit  être  traité 
rigoureusement  par  l'isolement  absolu,  la  recherche  de  l'idée  fixe  consciente 
ou  subconsciente  qui  empêche  la  malade  de  manger,  la  mise  en  œuvre  des 
procédés  de  suggestion  et  le  gavage.  Cette  manifestation  hystérique  est 
d'ordre  purement  mental,  c'est  tantôt  la  crainte  d'une  obésité  précoce,  tantôt 
l'idée  de  suicide  ou  quelque  autre  aberration  mentale  qui  en  est  l'origine. 
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La  dysphagie  et  Vœsophagisme  hystériques  consistent  dans  l'apparition  inter- 
mittente ou  permanente  d'un  spasme  pharyngo-œsophni^ien  qui  ne  survient 
qu'au  passa^f-e  des  aliments.  Cette  dyspliagie  est  tanlùl  élective,  c'est-à-dire 
qu'elle  existe  seulement  pour  certains  cléments,  et  tantôt  absolue.  Dans  ce 
dernier  cas,  elle  peut  devenir  grave,  en  raison  de  l'inanition  qui  en  est  la  con- 
séquence, ou  parce  qu'à  la  longue  elle  aboutit  à  l'anorexie,  au  refus  d'aliments. 

Les  vomissements  hystériques  peuvent  compliquer  les  dysphagies  et  les 
anorexies  incomplètes,  mais  ils  peuvent  aussi  se  montrer  à  l'état  d'accident 
isolé;  ils  sont  passagers  ou  persistants  et  incoercibles;  tantôt  le  rejet  des  ali- 
ments suit  immédiatement  l'ingestion  et  les  malades  se  plaignent  de  sensations 
pénibles  au  creux  épigastrique;  tantôt  les  phénomènes  gastralgiques  font 
complètement  défaut;  les  malades  mangent  avec  appétit;  mais,  après  avoir 
séjourné  quelque  temps  dans  la  cavité  gastrique,  les  aliments  sont  rejetés. 
Parfois  les  douleurs  gastriques  sont  très  vives,  et  l'on  croit  aisément  à  l'exis- 
tence d'une  affection  organique  de  l'estomac  (gastrite  ulcéreuse,  ulcère  rond). 
Charcot,  étudiant  le  vomissement  hystérique  dans  ses  rapports  avec  l'anorexie 
et  l'ischurie  qui  parfois  l'accompagnent,  a  montré  qu'il  y  avait  souvent  alter- 
nance entre  le  taux  de  l'urine  et  celui  des  matières  vomies.  Mais  les  vomisse- 
ments peuvent  coïncider  avec  une  urination  abondante.  En  réalité,  ils  ont, 
comme  l'anorexie,  une  origine  presque  toujours  mentale.  La  suggestion,  le 
simple  lavage  de  l'estomac  (Ballet),  peuvent  les  supprimer. 

La  tympanite  hystérique  est  ordinairement  paroxystique  ;  elle  apparaît,  soit 
dans  l'intervalle  des  crises,  soit  à  la  suite  des  attaques  et  d'une  manière 
brusque;  après  une  durée  variable,  elle  s'efface  rapidement,  comme  elle  s'était 
produite.  Elle  peut  cependant  se  développer  graduellement  et  se  montrer 
persistante;  elle  est  indolente  ou  bien  elle  se  complique  de  péritonisme. 

La  pseudo-péritonite  hystérique  peut  se  présenter  avec  tous  les  caractères 
de  la  péritonite  vraie,  s'accompagner  de  vomissements,  de  constipation,  d'une 
hyperesthésie  acquise  de  l'abdomen  ;  mais  la  fièvre  fait  généralement  défaut. 
Dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  syndrome  revêt  l'aspect  de  l'étranglement 
intestinal  :  météorisme,  constipation  absolue,  vomissements  alimentaires  ou 
poracés;  toutefois  les  vomissements  stercoraux  manquent,  et  les  faits  dans  les- 
quels ce  dernier  caractère  se  trouve  signalé  ne  sont  certainement  pas  probants. 

Mentionnons  enfin  le  spasme  ano-rectal,  qui  peut  déterminer  une  constipation 
absolue,  s'accompagner  de  vives  douleurs,  s'opposer  au  toucher  rectal,  et 
partant  simuler  le  rétrécissement  organique  du  rectum. 

Troubles  de  la  nutrition  générale.  —  L'étude  de  la  nutrition  générale  dans 
riiystérie,  commencée  par  MM.  Charcot,  Bouchard,  Empereur  (Thèse  de  Paris, 
1876),  a  été  reprise,  il  y  a  un  petit  nombre  d'années,  par  MM.  Gilles  de  la  Tou- 
rette  et  Cathclineau(*).  Ces  deux  auteurs  se  sont  efforcés  d'établir  quel  était 
l'état  de  la  nutrition  :  1°  dans  ce  qu'ils  appellent  l'hystérie  «  normale  »,  en 
d'autres  termes  dans  les  périodes  interparoxystiques;  2°  dans  l'hystérie  pa-, 
roxystique,  au  moment  des  crises. 

Dans  le  premier  cas,  c'est-à-dire  chez  les  sujets  qui  ne  présentent  d'autres 
manifestations  de  la  névrose  que  les  stigmates  permanents,  la  nutrition  s'ef-. 

(')  Gilles  de  la  Tourette  et  Cathelineau,  la  Nutrition  dans  l'hystérie.  Progrès  médi- 
cal, 1890.  ■ 
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feclue  d'une  manière  normale.  MM.  Gilles  de  la  Tourelle  et  Cathelineau  onl 
conslalé  en  efl'el,  après  avoir  analysé  les  excréta  urinaires  de  dix  malades 
(7  femmes  cl  ô  hommes),  que  le  volume  de  l'urine,  le  taux  des  excréta  rapporté 
au  kilogramme  d'individu  sain,  oscillait  entre  des  limites  normales  En  outre, 
leurs  études  sur  l'étal  du  sang  ont  confirmé  les  résultats  déjà  obtenus  par 
MM.  Charcot,  Gréhant,  Ouinquaud,  etc.,  c'est-à-dire  qu'en  dehors  des  cas 
d'anémie  et  de  chlorose,  le  taux  de  l'hémoglobine,  de  l'urée  et  de  la  glycose 
du  sang  des  hystériques  est  parfaitement  normal. 

Par  contre,  les  paroxysmes  hystériques  s'accompagneraient  constamment 
d'un  trouble  notable  de  la  nutrition  et  d'une  modification  importante  dans 
l'excrétion  urinaire.  MM.  Gilles  de  la  Tourelle  et  Cathelineau  ont  étudié  en  pre- 
mier lieu  l'urologie  de  l'attaque  convulsive  classique  ;  leurs  recherches  ont 
porté  sur  dix  malades,  et  ont  abouti  constamment  au  résultat  que  voici  : 
l'urine  totale  des  vingt-quatre  heures  qui  suivent  l'attaque  n'est  pas  d'un 
volume  de  beaucoup  supérieur  à  l'urine  des  vingt-quatre  heures  qui  ont  pré- 
cédé la  crise,  mais  il  y  a  dans  tous  les  cas  une  diminution  considérable  du 
résidu  fixe;  le  taux  de  l'urée  s'abaisse  à  une  moyenne  de  15  gr.  27  au  lieu  de 
20  gr.  78,  chiffre  fourni  par  les  urines  des  périodes  interparoxystiques;  l'acide 
phosphorique  total  tombe  de  2  gr.  50  à  1  gr.  24.  D'autre  part,  si  l'on  compare 
les  acides  phosphoriques  terreux  et  les  acides  phosphoriques  alcalins,  le  rap- 
port des  premiers  aux  seconds,  qui  était  à  l'état  normal  comme  i  esta  5,  devient 
après  l'attaque  comme  4  est  à  1 .  Il  y  a  par  conséquent  inversion  de  la  formule 
des  phosphates.  Quant  aux  chlorures,  ils  sont  tantôt  augmentés,  tantôt  dimi- 
nués. MM.  Gilles  de  la  Tourelle  et  Cathelineau  onl  toujours  trouvé  la  même 
formule  urinaire  après  les  attaques  à  forme  d'épilepsie  généralisée  ou  partielle, 
après  les  attaques  de  chorée  rythmée,  de  toux,  de  bâillement.  Dans  les  étals 
de  mal  hystérique,  de  délire,  de  sommeil,  les  résultats  ont  été  identiques. 
Durant  ces  crises  prolongées  qui  s'accompagnent  d'un  amaigrissement  rapide, 
la  courbe  excrétoire  est  représentée  par  une  ligne  descendante,  par  un  pla- 
teau, et  enfin  par  une  ligne  ascendante  qui  atteint  et  peut  même  dépasser  la 
normale. 

L'examen  urologique  de  quelques  cas  de  paralysie,  de  contracture  et  de 
tremblement  hystérique  n'ayant  révélé  aucun  trouble  de  la  nutrition,  il  s'en- 
suit que  ces  accidents  permanents  doivent  être,  comme  on  devait  s'y  attendre, 
écartés  du  groupe  des  accidents  paroxystiques.  Celte  formule  urinaire  opposée 
à  la  formule  précisément  inverse,  établie  par  M.  Lépine  et  de  I\l.  Mairel  dans 
leurs  travaux  sur  l'urologie  de  l'accès  épileplique  généralisé  ou  partiel  (lequel 
détermine  toujours  une  augmentation  de  l'urée  et  de  l'acide  phosphorique), 
devenait  ainsi  un  précieux  élément  de  diagnostic  différentiel  entre  les  deux 
espèces  d'attaques.  Mais  la  valeur  diagnostique  de  celte  formule  urinaire,  pro- 
posée par  MM.  Gilles  de  la  Tourelle  et  Cathelineau,  a  été  contestée  par 
MM.  J.  "Voisin,  Féré,  Royer,  Poëls,  qui  soutiennent  que  l'inversion  des  phos- 
phates est  très  rare  dans  l'hystérie,  et  qu'elle  se  rencontre  dans  l'épilepsie, 
soit  à  la  suite  des  accès,  soit  pendant  les  périodes  intercalaires.  A  ces  critiques 
MM.  Gilles  de  la  Tourelle  et  Cathelineau  ont  répondu  en  affirmant  à  nouveau 
que  l'inversion  de  la  formule  des  phosphates  est  la  règle  dans  la  crise  d'hys- 
térie, et  l'exception  dans  l'épilepsie,  que  d'ailleurs  ce  n'est  point  l'inversion  des 
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phosphates  seule,  mais  la  formule  urologique  tout  entière  qui  est  caractéristique. 

Fièvre  hyslérique.  —  Aflirmée  par  Briquet,  Gagey  et  Briantl,  l'existence  de 
Il  fièvre  hystérique  a  été  un  moment  révoquée  en  doute  à  la  suite  des 
remarques  et  des  observations  critiques  de  Bouchut,  de  Pinard,  de  Ducastel. 
Actuellement  la  réalité  de  cet  accident  hystérique  ne  saurait  être  contestée. 
MM.  Debove,  Barié,  Deleuil,  en  ont  relaté  des  exemples  authentiques,  indis- 
cutables. Cette  fièvre  n'a  été  observée  jusqu'ici  que  chez  des  femmes.  Elle  est 
continue,  rémittente,  et  quelquefois  intermittente.  Après  une  durée  qui  varie 
de  quelques  jours  à  plusieurs  mois,  elle  disparaît  souvent  d'une  manière  sou- 
daine. L'hyperthermie  peut  s'élever  jusqu'à  41-42  degrés  et  plus.  Si  parfois 
elle  s'accompagne  de  céphalée,  de  courbature,  d'un  état  saburral  des  voies 
digestives,  de  sueurs,  etc.,  ces  phénomènes  généraux  manquent  le  plus  sou- 
vent ou  ne  sont  pas  proportionnés  au  degré  de  la  fièvre.  Presque  toujours 
l'amaigrissement  fait  défaut  et  l'état  général  reste  bon.  Dans  les  faits  de  cet 
ordre,  l'excrétion  urinaire  n'a  pas  été  étudiée.  La  fièvre  hystérique  se  montre 
dans  la  majorité  des  cas  à  l'état  de  symptôme  isolé,  mais  elle  peut,  en  s'asso- 
ciant  à  d'autres  troubles,  à  d'autres  modifications  locales  ou  générales,  con^ 
stituer  des  syndromes  fébriles  capables  de  simuler  certaines  pyrexies  de  cause 
organique.  MM.  Rigal  et  Hanot  ont  rapporté  chacun  une  observation  de 
pseudo-fièvre  typhoïde  d'origine  hystérique  (voir  Société  médicale  des  hôpitaux, 
avril  1895).  La  fièvre  hystérique  peut  simuler  aussi  la  tuberculose  pulmonaire, 
la  pneumonie,  la  péritonite,  la  méningite,  la  fièvre  intermittente,  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  (').  Nous  ne  pouvons  discuter  ici  le  diagnostic  différen- 
tiel pour  chacun  de  ces  cas  particuliers.  D'une  manière  générale  la  fièvre 
hystérique  se  reconnaîtra  à  son  irrégularité,  à  la  discordance  du  mouvement 
fébrile  et  des  troubles  généraux  ou  à  l'absence  de  ces  derniers,  à  la  consta- 
tation d'antécédents  et  de  stigmates  hystériques,  aux  conditions  étiologiques 
dans  lesquelles  la  fièvre  est  apparue.  Il  va  sans  dire  qu'avant  de  porter  le 
diagnostic  de  fièvre  hystérique,  accident  en  somme  fort  rare,  il  faut  s'as- 
surer préalablement  par  un  examen  attentif  que  le  mouvement  fébrile  n'est 
point  déterminé  par  quelque  inflammation  locale  cachée,  périmétrite,  vaginite, 
angine,  etc. 

Accidents  trophiques  et  vaso-moteurs.  —  La  connaissance  de  ces  accidents 
est  de  date  récente.  Longtemps  on  a  cru  que  l'hystérie  ne  produisait  pas  de 
troubles  trophiques.  La  physiologie  pathologique  de  ces  phénomènes  est 
encore  fort  obscure,  mais  leur  réalité  ne  saurait  être  révoquée  en  doute.  Ces 
troubles  peuvent  intéresser  la  peau  et  ses  dépendances,  le  système  muscu- 
laire, les  tendons  et  même  le  squelette  (cas  de  Chauffard). 

Parmi  les  troubles  trophiques  cutanés,  les  éruptions  érythémateuses  ou  vési- 
culetises  sont  les  plus  fréquentes.  Les  vésicules  sont  remplies  de  sérosité  ou 
de  sang  ;  parfois  elles  laissent  en  se  rompant  des  ulcérations  ou  des  escharcs 
persistantes.  Veillon(-)a  relaté  un  cas  d'éruption  vésiculo-ulcéreuse  symétrique 
des  avant-bras.  Vulpian  a  cité  un  cas.de  gangrène  cutanée. 

Franceschi  a  décrit  le  pemphigus  hystérique  {Thèse  de  Paris,  1885).  Kaposi(^) 

(')  EsTÈVES,  Fièvre  hystérique.  Nouvelle  Iconographie    1892 
(-)  ^'LILLO^",  Nouvelle  Iconographie,  1892. 
' {')  Kaposi,  Centralhl.  fiir  Idiri.  Med.,  i8Q0. 
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a  public  quelques  observations  de  zona  gangreneux;  Leloir,  Singer('),  des  cas 
de  gangrène  cutanée;  Weir  Mitchell  (*).  un  cas  de  rupia. 

Ces  éruptions  diverses,  à  l'exception  toutefois  des  gangrènes  cutanées,  dont 
la  nature  hystérique  est  encore  contestée,  peuvent  être  rattachées,  semble-t-il, 
en  toute  certitude  à  la  névrose  hystérique,  soit  parce  qu'elles  se  montrent 
sous  l'influence  d'une  émotion  morale,  soit  parce  qu'elles  accompagnent  ou 
précèdent  de  très  près  les  attaques  hystériques. 

Les  hémorrhagies  cutanées  sont  rares.  Elles  apparaissent  d'habitude  sous 
l'influence  d'une  émotion  vive,  soit  sous  forme  d'ecchymoses,  soit  sous  forme 
de  sueurs  de  sang.  On  les  a  vues  se  produire  dans  les  régions  les  plus  diverses, 
mais  elles  se  localisent  le  plus  souvent  du  côté  de  l'hémianesthésie,  au  niveau 
des  membres  ou  du  tronc.  Tantôt  elles  surgissent  insidieusement,  tantôt  elles 
sont  précédées  par  des  douleurs  siégeant  dans  les  points  où  elles  doivent 
apparaître.  ChaufTard,  Lordat,  et  plus  récemment  M.  Gilles  de  la  Tourette(^)  en 
ont  rapporté  des  exemples  authentiques.  On  a  cité  des  cas  de  larmes  sangui- 
nolentes, d'hémorrhagie  mammaire  (Parrot),  Ces  écoulements  de  sang  pur 
ou  de  sérosité  plus  ou  moins  teintée  peuvent  se  prolonger  durant  plusieurs 
jours  consécutifs. 

On  a  encore  signalé  chez  les  hystériques  des  troubles  vaso-moteurs  fugaces, 
intermittents,  tels  que  le  dermo-graphisme,  que  MM.  Féré  et  Lamy,  M.  Barthé- 
lémy (*),  M.  Dujardin-Beaumetz^  ont  étudié  récemment. 

L'anémie  cutanée,  Vasphyxie  locale  et  symétrique  des  extrémités,  s'observent 
fréquemment  chez  les  hystériques  (voir  Waton,  V Hystérie  vaso-motrice,  thèse 
Ue  Montpellier,  1892). 

Uoidème  hystérique  a  été  signalé  par  Sydenham,  qui  en  a  indiqué  les 
caractères  distinctifs  dans  les  termes  suivants  :  <t  L'enflure  des  personnes 
hystériques,  dit-il,  est  plus  grande  le  matin  que  le  soir  et,  quand  on  la  presse 
avec  le  doigt,  il  ne  reste  aucune  marque.  Le  plus  souvent  aussi  l'enflure  n'est 
qu'à  une  jambe.  Du  reste,  elle  ressemble  tellement  à  celle  des  hydropiques, 
qu'on  a  bien  de  la  peine  à  convaincre  ces  malades  qu'elles  ne  sont  pas  hydro- 
piques. »  C'est  Vœdème  blanc  des  hystériques,  Damaschino,  Weir  Mitchell,  en 
ont  publié  des  exemples. 

M.  Gharcot  a  décrit  récemment  un  autre  type  d'œdème  hystérique  :  Vœdème 
bleu  C^). 

Gette  variété  n'est  pas  sans  présenter  quelque  intérêt  au  point  de  vue  pra- 
tique ;  elle  a  été  quelquefois  l'occasion  de  fâcheuses  erreurs  ,de  diagnostic. 
Cet  œdème  a  pu  être  confondu  avec  un  phlegmon.  Il  se  localise  parfois  sur  un 
membre  ou  un  segment  de  membre  atteint  de  paralysie,  de  contracture,  ou 
simplement  anesthésique,  mais  il  peut  se  montrer  aussi  à  titre  d'accident  isolé 
On  ne  le  rencontre  guère  que  chez  les  grands  hystériques.  La  région  qui  en  est 
le  siège  peut  être  doublée  ou  triplée  de  volume.  G'est  un  œdème  dur,  cyanotique, 

(•)  Singer,  Club.  med.  de  Vienne,  janvier  1893. 

(2)  Weir  Mitchell,  American  Journal  of  médical  Sciences,  mars  1893. 
P)  Gilles  de  la  Tourette,  Considérations  sur  les  ecchymoses  spontanées  des  hystéri- 
ques. Nouvelle  Iconographie,  1890. 
(*)  Hartiiélemy,  l'roQ.  méd.,  1893. 
(•^)  CiiARCOT,  Leç.  du  mardi.  Gilles  de  la  Tourette  el  Dutil,  Nouvelle  Iconographie,  1880. 
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bleuté,  et  qui  garde  maU'empreinle  du  doigt.  Il  s'accompagne  tantôt  d'un  abais- 
sement, tantôt  d'une  élévation  de  la  température  locale.  Il  est  généralement 
indolent,  mais  ce  caractère  n'est  pas  constant.  Dans  quelques  cas  le  malade  se 
plaignait  de  fourmillements,  de  douleurs  sourdes  ou  lancinantes. 

Ces  œdèmes  hystériques  se  développent,  s'atténuent  ou  s'eflacenl  rapide- 
ment, en  quelques  heures,  à  la  suite  d'une  attaque,  sous  l'iniluence  d'une 
émotion  ou  bien  sans  cause  apparente. 

On  peut  rapprocher  de  ces  troubles  vaso-moteurs  le  gonflement  douloureux 
du  sein  ou  sein  Injstérique.  Cet  accident  évolue  ordinairement  de  la  manière 
suivante  :  Rapidement,  en  quelques  heures  le  gonllement  des  deux  seins  ou  de 
l'un  d'eux  s'eflectue,  accompagné  de  picotements,  de  tiraillements  doulou- 
reux. La  peau  a  conservé  sa  coloration  normale,  ou  bien  elle  est  rouge,  tendue 
et  luisante.  Le  mamelon  est  turgescent.  Cette  tuméfaction  est  de  consistance 
ferme  et  ne  garde  pas  l'empreinte  du  doigt.  La  sensibilité  de  la  région  est 
extrême  ;  le  moindre  frôlement  détermine  des  douleurs  en  apparence  insup- 
portables. Il  se  fait  parfois  une  légère  sécrétion  de  la  glande.  Ce  gonflement 
ne  dure  qu'un  petit  nombre  de  jours  et  se  résout  progressivement.  Des  faits 
de  cet  ordre  ont  pu  faire  croire  à  un  engorgement  laiteux  ou  menstruel,  à 
un  abcès  de  la  mamelle,  à  un  névrome  irritable.  Dans  certains  cas,  le  sein 
est  le  siège  d'une  hyperesthésie  simple,  mais  très  vive,  sans  gonllement 
concomitant. 

Des  rclractions  flbro- tendineuses  se  développent  parfois  dans  les  membres 
qui  sont  depuis  longtemps  en  état  de  contracture  hystérique  (Charcot).  La 
contracture  guérie,  ces  rétractions  maintiennent  le  membre  dans  des  attitudes 
vicieuses.  En  pareil  cas,  il  est  indispensable  de  s'assurer  sous  le  chloroforme, 
que  la  déviation  du  membre  est  bien  le  fait  des  rétractions  tendineuses  ou 
péri-artîculaires  et  non  de  la  contracture.  C'est  seulement  après  que  celle-ci 
a  complètement  disparu  qu'il  est  permis  d'agir  chirurgicalement  en  pra- 
tiquant la  section  des  tendons  rétractés  et  en  rompant  les  adhérences 
fibreuses  ;  car  si  un  certain  degré  de  contracture  persiste  encore  on  risque 
fort  par  cette  intervention  de  renforcer  cette  contracture  qui  était  en  voie 
de  résolution. 

M.  Charcot  et  M.  Babinski  ont  signalé  et  décrit,  en  1886,  Vatropliie  muscu- 
laire d'origine  hystérique.  MM.  Chauffard,  Ballet,  Brissaud,  Debove,  Raymond, 
Gilles  de  la  Tourette  et  Dutil,  etc.,  ont  publié  des  observations  probantes  se 
rapportant  à  cette  variété  d'amyotrophie. 

Cette  dystrophie  se  cantonne  habituellement  à  un  membre  ou  à  un  segment 
de  membre  qui  est  ou  a  été  frappé  de  contracture  ou  de  paralysie  hystérique. 
Elle  s'installe  rapidement,  réduisant  en  quelques  jours  à  la  moitié  et  même  au 
tiers  de  leur  volume  normal  les  groupes  musculaires  qu'elle  touche,  après 
quoi  elle  reste  longtemps  stationnaire  avant  d'évoluer  vers  la  réparation.  En 
général,  elle  offre  tous  les  caractères  de  l'atrophie  simple.  L'excitabilité  idio- 
musculaire  est  normale.  La  contractilité  électrique  est  diminuée  propor- 
tionnellement au  degré  de  l'atrophie  et  la  réaction  de  dégénérescence  fait 
défaut.  On  a  signalé  quelques  cas  d'amyotrophie  hystérique  s'accompagnant 
de  R.  de  D.;  mais  nous  croyons  que,  pour  être  admise  sans  réserve,  cette  par- 
ticularité doit  être  confirmée  par  de  nouveaux  faits. 
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Folie  hysiêriqiie.  —  On  peut  observer  chez  les  hystériques  des  états  de  déhre 
qui,  par  leur  durée  et  leur  aspect,  ressemblent  assez  exactement,  soit  aux 
délires  transitoires  des  dégénérés,  soit  à  l'accès  de  manie,  soit  au  délire  hypo- 
chondriaque,  à  la  confusion  mentale.  Dans  les  faits  de  cet  ordre,  s'il  est  vrai 
que  la  nature  hystérique  du  trouble  mental  ait  pu  être  démontrée  quelquefois, 
il  faut  avouer  que  bien  souvent  le  diagnostic  reste  forcément  indécis,  faute 
d'un  caractère  distinclif  bien  accusé.  Nous  ne  pouvons  exposer  ici  cette 
question  encore  fort  obscure  des  rapports  de  la  folie  et  de  l'hystérie.  Récem- 
ment, au  Congrès  de  neuropathologie  de  Glermont-Ferrand,  elle  a  été  l'ob- 
jet, à  la  suite  d'un  rapport  présenté  par  M.  Ballet,  d'une  discussion  suivie 
(voir  les  Comptes  rendus  du  Congrès),  mais  dont  les  conclusions  sont  peu 
explicites. 

Nature  et  définition  de  l'hystérie.  —  L'hystérie  est  au  premier  chef  une 
maladie  mentale.  Jusqu'au  jour  où  l'on  connaîtra  les  modifications  intimes 
des  éléments  cellulaires  des  centres  nerveux  qui  constituent  le  substratum 
anatomique  des  manifestations  de  l'hystérie,  toutes  les  définitions  purement 
physiques  de  cette  névrose  doivent  être  abandonnées.  Aussi  les  auteurs  qui 
ont  tenté  dans  ces  dernières  années  d'en  donner  une  définition  nouvelle, 
ont-ils  cherché  avec  raison  à  grouper  ses  symptômes  autour  d'un  phéno- 
mène moral. 

MM.  Mœbius  et  Strumpell  considèrent  comme  hystériques  toutes  les  modifi- 
cations maladives  du  corps  qui  sont  causées  par  des  représentations  mentales 
{diirch  Vorstellungen)  et  définissent  cette  névrose  «  un  ensemble  de  maladies 
par  représentation  ».  Cette  conception  ne  peut  s'appliquer  qu'à  certains  acci- 
dents hystériques,  non  à  tous.  M.  Oppenheim,  M.  Jolly,  M.  Pierre  Janet,  ont  fait 
remarquer  qu'un  grand  nombre  de  syndromes  hystériques  ne  semblent  pas 
dépendre  d'une  représentation  mentale;  les  attaques,  les  somnambulismes,  les 
délires  sont  composés  par  toute  une  longue  suite  de  sensations  et  de  pensées 
très  variées  qui  évidemment  n'avaient  été  aucunement  prévues  par  la  malade. 
D'autres  auteurs  ont  insisté  sur  le  dédoublement  de  la  personnalité,  les  phé- 
nomènes de  désagrégation  mentale,  sur  le  jeu  des  idées  subconscientes,  etc. 
Nous  croyons  qu'on  peut  dire  avec  M.  P.  Janet  :  L'hystérie  est  une  psychose 
«  appartenant  au  groupe  des  maladies  mentales  par  insuffisance  cérébrale  ;  elle 
est  surtout  caractérisée  par  des  symptômes  moraux  ;  le  principal  est  un  affai- 
blissement de  la  faculté  de  synthèse  psychologique  ».  Il  en  résulte  qu'un  cer- 
tain nombre  de  phénomènes  élémentaires,  sensations  et  images,  cessent  d'être 
perçus,  et  paraissent  supprimés  de  la  perception  personnelle,  d'où  une  ten- 
dance à  la  division  permanente  et  complète  de  la  personnalité,  à  la  formation  de 
plusieurs  groupes  indépendants  les  uns  des  autres.  Cet  état  favorise  la  forma- 
tion de  certaines  idées  parasites  qui  se  développent  isolément  à  l'abri  du  con- 
trôle de  la  conscience  personnelle  et  qui  se  manifestent  par  les  troubles  les 
plus  variés  et  d'apparence  physique.  Il  ne  faut  pas  oublier  cependant  les  nom- 
breux phénomènes  organiques  que  l'on  constate  chez  les  hystériques,  les 
troubles  de  la  nutrition  générale,  les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs;  ces 
symptômes  bien  évidemment  se  rattachent  aussi  aux  perturbations  psychiques 
qui  dominent  l'état  morbide,  mais  nous  ignorons  encore  le  lien,  le  mécanisme 
physiologique  qui  unit  entre  eux  ces  deux  ordres  de  phénomènes. 
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'  Traitement.  —  Le  trailemont  de  l'hystérie  comprend  un  traitement 
général  s'appliqiiant  indislinclcment  à  toutes  les  manifestations  de  la  névrose 
cl  un  Irailemenl  spécial  tirant  ses  indications  de  la  nature  de  chaque  cas  par- 
ticulier ('). 

Traitement  général.  —  Dans  toute  maladie  le  traitement  général  a  pour 
but  de  faire  disparaître  ou  de  modifier  la  cause  qui  a  présidé  à  l'éclosion  des 
accidents.  L'hystérie  ne  saurait  faire  exception  à  cette  règle,  et  si  nous  rappe- 
lons que  la  «  grande  simulatrice  »  est  considérée  actuellement  comme  une 
maladie  d'ordre  psychique,  nous  établirons  par  cela  môme  le  caractère  abso- 
lument psychique  du  traitement  qu'il  convient  de  lui  appliquer  (*). 

On  a  vu  dans  l'étude  qui  précède  l'énuméralion  des  causes  qui  peuvent 
revendiquer  une  place  parmi  les  agents  provocateurs  de  l'hystérie.  Nous 
savons  qu'une  impression  vive,  un  choc  moral,  un  traumatisme  physique,  qui 
auraient  été  sans  conséquence  sérieuse  pour  un  sujet  bien  équilibré,  peuvent 
prendre  chez  l'hystérique  une  importance  considérable.  L'hystérique  ne  sait 
pas  mettre  les  choses  au  point.  Certains  faits  lui  échappent,  d'autres  prennent 
pour  lui  un  caractère  obsédant,  sont  le  point  de  départ  de  véritables  «  idées 
fixes  ».  Tantôt  l'idée  fixe,  idée  consciente,  s'impose  tenace,  impérieuse,  à  l'es- 
prit débile  du  sujet,  qui  ne  peut  s'en  affranchir;  tantôt  l'idée  n'est  pas  perçue, 
elle  reste  en  dehors  du  champ  de  conscience,  dans  la  pénombre  de  l'intelli- 
gence. Placée  en  dehors  de  la  perception,  échappant  à  la  volonté,  elle  produit 
des  associations  dont  le  mécanisme  intime  nous  échappe  et  dont  la  résultante 
est  une  manircstalion  hystérique.  En  résumé,  c'est  une  «  idée  »  consciente  ou 
subconsciente  qui  préside  aux  accidents. 

Trouver  cette  idée  d'abord,  la  détruire  ou  la  modifier  ensuite,  sont  les  deux 
actes  que  comporte  le  traitement  psychique  des  accidents  hystériques. 

(a).  Recherche  de  ridée  qui  a  présidé  aux  accidents. 

Dans  certains  cas  il  est  très  aisé  de  trouver  l'idée.  Si  le  sujet  a  conscience 
de  son  obsession,  s'il  s'agit  d'un  de  ces  cas  fréquents  où  une  émotion  banale, 
une  frayeur,  ont  marqué  le  début  des  accidents,  si  le  médecin  a  pu  inspirer 
confiance,  la  tâche  est  facile.  Le  malade  est  resté  sous  une  impression  désa- 
gréable, terrifiante,  il  ne  peut  chasser  de  son  esprit  le  souvenir  de  la  scène 
pénible  à  laquelle  il  s'est  trouvé  mêlé.  De  temps  à  autre  ses  souvenirs  prennent 
une  intensité  extrême,  et  une  manifestation  hystérique  éclate  brusquement. 
Souvent  alors  le  malade  rappelle  par  ses  attitudes,  par  ses  gestes,  par  ses  cris, 
les  causes  qui  ont  été  l'origine  de  l'accident. 

Mais  souvent  la  solution  du  problème  est  beaucoup  plus  délicate.  Les  asso- 
ciations d'idées  sont  restées  à  l'état  subconscient;  le  malade  a  toujours  ignoré 
l'idée  génératrice  des  accidents,  et  l'interrogatoire  ne  peut  rien  révéler  dans 
les  conditions  normales.  Parfois  les  faits  qui  ont  frappé  l'imagination  sont 
oubliés,  sont  rentrés  dans  le  champ  des  phénomènes  subconscients.  Parfois 
aussi  la  timidité,  le  respect  humain,  ou  toute  autre  cause,  empêchent  le  sujet  de 
livrer  son  secret. 

Alors  peut  intervenir  comme  procédé  thérapeutique  le  sommeil  hypnotique. 

(•)  Ce  paragraphe,  en  raison  de  circonstances  majeures,  n'a  pu  être  rédigé  par  M.  Dutil. 
{E.  Brissaiid.) 
(*)  Voir  Babinski,  Hypnotisme  et  Hygiène   Gas.  hebd.,  1891. 
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Sous  rinfliience  de  l'hypnose,  le  malade  étend  son  champ  de  conscience  et 
perçoit  des  impressions,  des  idées  qui,  à  l'état  de  veille,  s'étaient  classées  sans 
-solliciter  son  atlcnlion.il  retrouve  le  souvenir  de  faits  oubliés,  elles  raconte  si 
on  l'y  invite.  Enfin  l'hypnotiseur  peut  imposer  sa  volonté  au  sujet  et  réclamer 
impérieusement  le  récit  de  faits  qui  lui  sont  cachés. 

Il  ne  faut  pas  croire  cependant  que  l'hypnose  soit  un  procédé  infaillible,  et 
qu'il  suffise  de  faire  naître  cet  état  particulier  pour  obtenir  d'un  patient  les 
aveux  que  nécessite  son  traitement.  Les  insuccès  ne  sont  pas  rares,  et  les  suc- 
cès ne  s'obtiennent  souvent  qu'au  prix  d'efforts  répétés. 

Lorsque  1'  «  idée  »  n'a  pas  été  retrouvée,  il  ne  faut  pas  néanmoins  aban- 
donner le  traitement  psychique,  et  l'on  peut  encore  agir  sur  l'esprit  du  malade, 
soit  à  l'état  hypnotique,  soit  à  l'état  de  veille.  Beaucoup  de  temps,  beaucoup  de 
patience,  une  étude  sérieuse  du  caractère  du  sujet,  des  côtés  faibles  de  son 
intelligence,  tout  doit  être  mis  en  œuvre  pour  bien  connaître  son  malade.  Dans 
ces  conditions  seules  on  peut  faire  œuvre  utile  avec  la  psychothérapie  et 
obtenir  de  sérieux  résultats. 

(b)  Modifications  ou  destruction  de  l'idée.  —  Mais  admettons  maintenant  que 
l'on  possède  la  genèse  des  associations  cérébrales  qui  ont  amené  l'accident 
hystérique.  L'idée  est  retrouvée.  Les  deux  procédés  déjà  indiqués  peuvent 
être  employés.  On  peut  agir  à  l'état  de  veille  ou  dans  le  sommeil  hypnotique. 

A  l'état  de  veille,  les  indications  que  nous  formulions  plus  haut  trouvent 
encore  leur  application.  Il  faut  inspirer  confiance  au  sujet,  lui  montrer  l'in- 
fluence désastreuse  que  les  accidents  peuvent  avoir  sur  son  existence,  éveiller 
en  lui  l'impérieux  désir  de  guérir.  Puis  on  s'efforcera  d'atténuer  l'impression 
fâcheuse  qui  a  provoqué  l'accident,  on  persuadera  au  malade  que  le  traite- 
ment sera  infaillible  et  l'on  aura  recours  à  la  thérapeutique,  qui  frappera  le 
mieux  son  imagination. 

Si  l'idée  est  révélée  dans  le  sommeil  hypnotique,  il  faut  agir  immédiatement. 
En  général  on  doit  transporter  le  sujet  par  l'imagination  dans  le  milieu  où 
l'idée  a  pris  naissance.  On  se  fait  raconter  les  faits  avec  les  détails  les  plus 
minutieux,  on  fait  revivre  la  scène  dans  laquelle  l'accident  a  pris  naissance  et 
l'on  s'efforce  alors  de  détruire  ou  de  modifier  1'  «  idée  ».  Veut-on  détruire 
l'idée,  on  persuade  au  malade  que  les  faits  n'ont  point  existé  tels  qu'il  se  les 
représente,  on  insiste  jusqu'à  lui  faire  admettre  qu'il  s'est  trompé.  On  lui 
commande  d'oublier  cette  page  de  sa  vie,  on  efface  complètement  dans  son 
esprit  cet  événement  de  l'existence.  Veut-on  au  contraire  modifier  l'idée,  on 
change  l'obsession  terrifiante  en  une  idée  indifférente  ou  agréable.  Cette  façon 
de  procéder  est  quelquefois  plus  facile  et  permet  avec  certains  sujets  de 
détruire  plus  tard  l'idée  préalablement  modifiée. 

On  le  conçoit,  cette  thérapeutique  psychique  est  variable  avec  chaque  cas 
particulier.  Il  est  impossible  de  poser  des  règles  précises,  et  nous  nous  bornons 
à  quelques  indications  générales. 

Mais  il  est  un  point  sur  lequel  nous  devons  immédiatement  insister,  ce  sont 
les  indications  et  contre-indications  de  l'hypnose. 

Hypnotiser  un  malade  n'est  pas  chose  absolument  inoffensive.  Le  sommeil 
hypnotique  ne  va  pas  sans  amener  une  certaine  perturbation  dans  le  fonction- 
nement cérébral.  L'hypnotisation  répétée  peut  exagérer  l'hystérie.  On  a  vu 
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des  hystéries  latentes  éclater  h  la  suite  de  l'hypnose.  Il  n'est  pas  rare  de  voir 
survenir  des  allaquos  d'hystérie  au  cours  du  sommeil  provoqué.  Enfin  on  peut, 
après  avuii-  l'ail  disparaître  un  accident  bénin  au  cours  du  sommeil,  assister 
après  le  réveil  au  développement  d'une  manifestation  beaucoup  plus  grave. 
Pour  ces  nombreuses  raisons  et  quelque  séduisant  que  soit  le  traitement  par 
l'hypnose,  il  ne  faut  pas  l'employer  à  la  lé^j^ère.  L'hypnose  doit  être  réaei^ée 
pow  les  cas  graves,  et  nous  entendons  par  cas  graves  ceux  qui  sont  de  nature 
à  entraver  la  vie  sociale  des  sujets  malades.  Dans  les  cas  bénins  la  réserve 
s'impose. 

Nous  rappellerons  encore  les  conseils  formulés  au  sujet  de  l'hypnotisation 
par  M.  Pitres.  Il  faut,  avant  d'endormir  un  sujet,  obtenir  son  consentement. 
S'il  s'agit  d'une  femme,  on  ne  l'endormira  jamais  sans  témoins. 

Nous  n'avons  pas  à  décrire  les  différents  procédés  employés  pour  faire  naître 
l'état  hypnotique  ;  disons  seulement  que  l'occlusion  des  paupières  avec  ou  sans 
pression  sur  les  globes  oculaires,  combinée  avec  le  commandement  impérieux 
de  a  dormir  »,  est  le  plus  généralement  employé.  On  a  parfois  recours  à  la 
fixation  du  regard,  à  la  contemplation  d'un  objet  brillant  ou  d'une  lumière  vive, 
à  la  production  subite  d'un  bruit. 

Il  faut,  à  côté  de  la  suggestion  hypnotique,  mentionner  les  nombreux  pro- 
cédés de  suggestion  à  l'état  de  veille,  qui  font  également  partie  du  traitement 
psychique  de  l'hystérie. 

Charcot  a  depuis  longtemps  insisté  sur  l'influence  bienfaisante  de  Visole- 
ment  dans  l'hystérie.  Cette  méthode,  systématisée  par  Weir  Mitchell,  est  celle 
qui  donne  de  beaucoup  les  meilleurs  résultats.  Le  seul  inconvénient  —  appa- 
rent cela  va  sans  dire  —  qu'elle  présente,  est  la  résistance  des  familles,  qui  ne 
conçoivent  pas  le  mécanisme  de  ses  bienfaits.  Il  faut  toujours  passer  outre. 
Les  demi-mesures  sont  impuissantes.  Il  faut  soustraire  les  malades  à  l'in- 
lluencc  du  milieu  dans  lequel  elles  ont  vécu,  les  séparer  de  leurs  proches  et 
leur  montrer  le  retour  au  sein  de  la  famille  comme  la  récompense  promise  au 
jour  de  la  guérison. 

Le  changement  qu'amène  le  mariage  dans  l'existence  de  la  femme  a  parfois 
produit  des  améliorations  ou  même  des  guérisons.  Mais  le  fait  est  loin  d'être 
absolu,  et  les  conseils  du  médecin  ne  sauraient  être  trop  réservés  dans  la  cir- 
constance. 

Les  médications  à  grand  spectacle,  les  prescriptions  impressionnantes,  les 
pèlerinages,  la  métallotliérapie,  l'aimantalion,  le  transfert  par  l'aimant  ou  «  à 
deux  »  peuvent,  en  sollicitant  l'attention  du  malade,  effacer  ou  atténuer  l'idée 
fixe  et  contribuer  au  retour  à  la  santé. 

Enfin  on  ne  doit  pas  oublier  dans  le  traitement  général  l'hygiène,  les  toni- 
ques, le  fer,  l'hydrothérapie.... 

Traitement  spécial.  —  Des  indications  particulières  ont  été  exposées  dans  les 
chapitres  précédents  à  propos  de  l'étude  des  différentes  manifestations  hysté- 
riques. Rappelons-les  en  quelques  mots. 

Dans  les  attaques  convulsives  la  suggestion  verbale,  les  inhalations  d'éther, 
l'aspersion  avec  l'eau  froide,  le  siphonage  et  surtout  la  compression  des  zones 
spasmo-frénatrices  sont  d'un  usage  courant.  Elles  peuvent  conjurer  l'accident 
momentanément  mais  sont  sans  influence  sur  la  reproduction  des  attaques 
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L'hypnose  reste  la  ressource  dernière.  Nous  devons  dire  d'ailleurs  que  celte 
manifestation  de  l'hystérie  paraît  être  une  des  plus  rebelles  au  traitement 
psychique. 

Uaiîorexie  hystérique,  les  vomissements,  disparaissent  souvent  après  le  lavage 
de  l'estomac  et  le  gavage.  Il  ne  faut  pas  toujours  y  compter. 

Dans  les  accès  de  spasme  glottiqiie,  l'éther  donné  en  inhalations  à  l'aide  d'une 
simple  compresse  est  employé  avec  succès.  Il  est  juste  d'ajouter  que  l'accès 
cesse  spontanément  quand  la  suffocation  devient  imminente. 

Les  contractures  (coxalgie,  monoplégie)  doivent  être  «  défaites  »  par  le  mas- 
sage et  les  mouvements  forcés  dès  qu'elles  se  sont  produites.  Traitées  dès  le 
début,  elles  persistent  rarement;  on  peut  en  dire  autant,  d'ailleurs,  de  tous  les 
accidents  hystériques,  et  l'on  est  en  droit  de  formuler  cette  règle  générale 
«  qu'il  ne  faut  pas  laisser  aux  manifestations  de  la  névrose  le  temps  de  s'accli- 
mater». 

Les  interventions  chirurgicales  (ovariotomie),  qui  avaient  autrefois  des 
adeptes,  sont  maintenant  abandonnées  dans  le  traitement  général  de  l'hystérie. 
En  dehors  des  interventions  nécessitées  par  des  rétractions  tendineuses,  la 
chirurgie  n'a  pas  à  entrer  en  scène. 

A  la  fin  de  cet  aperçu  rapide  sur  le  traitement  particulier  de  quelques  mani- 
festations hystériques,  nous  tenons  à  répéter  que  le  traitement  psychique 
occupe  toujours  le  premier  rang.  Qu'il  s'agisse  d'une  coxalgie  hystérique  ou 
d'une  anorexie  hystérique,  que  le  malade  ait  des  attaques  convulsives  ou  qu'il 
soit  atteint  de  spasme  glottique,  le  traitement,  dans  ses  grondes  lignes,  n'en 
reste  pas  moins  le  même.  Nous  ne  craignons  pas  de  le  redire,  1'  «  isolement 
absolu  3»  est  indiqué  dans  tous  les  cas. 

En  résumé,  l'hystérie  étant  une  maladie  psychique,  c'est  un  traitement  psy- 
chique qui  convient.  Frapper  l'imagination  du  malade  par  la  mise  en  œuvre 
des  procédés  les  plus  variés,  agir  par  suggestion  directe  ou  indirecte,  fortifier 
la  volonté  débile  du  sujet,  tel  est  l'objet  du  traitement.  Les  procédés  varient, 
le  but  reste  le  même. 
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